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“Talvez não tenha conseguido fazer o melhor, mas lutei para que o melhor fosse feito. Não sou o que 
deveria ser, mas Graças a Deus, não sou o que era antes”.  





































Embora o envelhecimento seja um processo inerente à vida de cada ser humano, um declínio progressivo dos 
processos fisiológicos é normal, mas inquietante, uma vez que diminui a capacidade funcional e facilita o 
aparecimento de muitas doenças. O exercício físico regular pode diminuir os efeitos deletérios do 
envelhecimento prevenindo o declínio destes processos funcionais e limitando o desenvolvimento e 
progressão de doenças crônicas em pessoas idosas. No entanto, o tipo, a intensidade, frequência e duração 
do exercício para esta população, ainda não são amplamente compreendidos, embora estas variáveis pareçam 
ser decisivas para promover esse efeito protetor. Com base nessas premissas, o objetivo deste estudo foi 
investigar os efeitos de diferentes programas de treinamento físico sobre as alterações nos níveis de aptidão 
física, composição corporal, perfil lipídico, parâmetros de estresse oxidativo, mediadores inflamatórios e 
neurotróficos no soro de homens idosos. Cinqüenta e cinco homens voluntários saudáveis (60 a 80 anos) 
foram divididos em quatro grupos: não treinados (controle, n = 14), treinamento aeróbio em solo (TAS, n = 
12), treinamento combinado em solo (TCS, n = 12 ), e treinamento combinado em água (TCA, n = 17). Os 
protocolos de treino foram efetuados durante um período total de 8-semanas, três vezes por semana. Uma 
sessão de 60 minutos foi dividida em três partes: 5 minutos de exercício de aquecimento, 50 minutos de 
treinamento específico (aeróbio, força ou combinados) 5 minutos de alongamento. Todas as variáveis foram 
mensuradas no início (linhas de base) e no final de cada intervenção de treinamento. Os resultados mostraram 
uma melhoria significativa na aptidão física (força máxima de MMSS/MMII, resistência muscular localizada 
de MMSS/MMII, flexibilidade de MMSS/MMII, agilidade, condicionamento aeróbio, composição corporal 
e perfil lipídico) quando se compara os valores basais e dados de pós intervenção. Juntos, estes resultados 
confirmam uma melhoria na aptidão física, composição corporal e perfil lipídico, sugerindo que qualquer 
modelo de treinamento desde que com adequada periodização pode garantir a independência destes 
indivíduos. Os ensaios bioquímicos de BDNF, apresentaram um nível elevado, observado a partir do grupo 
TAS enquanto IGF-1 melhorou os níveis do grupo de TCS. Observou-se uma melhoria dos parâmetros 
globais de estresse oxidativo, particularmente níveis reduzidos de dano oxidativo em lipídios e aumento das 
atividades de tioredoxina redutase e glutationa peroxidase, bem como o nível de glutationa total. Além disso, 
observou-se uma diminuição significativa dos níveis de mediadores inflamatórios (IL-6 e IL-8), porém a IL-
6 mostrou ser mais sensível aos efeitos de diferentes tipos de treino físico, sugerindo que para estas variáveis 
os efeitos do treinamento em homens idosos são variados dependendo do tipo do exercício. 
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Although aging is a process inherent to the life of every human being, a progressive decline of the 
physiological processes is normal, but disturbing, as it decreases the functional capacity and facilitates the 
emergence of many diseases. Regular exercise can reduce the deleterious effects of aging by preventing the 
decline of these functional processes and limiting the development and progression of chronic disease in 
elderly people. However, the type, intensity, frequency and duration of exercise for the elderly population 
are not yet widely understood, although these variable seem to be decisive to promote this protective effect. 
Based on these assumptions, the aim of this study was to investigate the effects of different exercise training 
programs in the levels of physical fitness, body composition, lipid profile, oxidative stress parameters and 
inflammatory and neurotrophic mediators in serum of elderly men. Fifty-five healthy male volunteers (60 to 
80 years) were divided into four groups: control (Ctr, n=14), aerobic training in dry land (ATdl, n=12); 
combined training in dry land (CTdl, n=12); and combined training in water (CTw, n=17). The training 
protocols were performed for a total period of 8-wk, three times per week. A session of 60 minutes was 
divided into three parts: 5-minutes warming-up exercise, 50-minutes specific training (aerobic, strength or 
combined) and 5-minutes stretching. All variables were measured at baseline (baseline) and at the end of 
each training intervention. The results showed a significant improvement in physical fitness (maximal 
strength of UL/LL, local muscular endurance of UL/LL, flexibility of UL/LL, agility, aerobic fitness, body 
composition, and lipid profile) when comparing the baseline and post-intervention data. Together, the results 
confirm an improvement in physical fitness, body composition, and lipid profile, suggesting that the training 
models can ensure the independence of these individuals. The biochemical assays of BDNF showed an 
elevated level from ATdl group while IGF-1 had enhanced levels from CTdl group. An improvement of 
overall oxidative stress parameters was observed, particularly reduced levels of oxidative damage in lipid 
and increased activities of thioredoxin reductase and glutathione peroxidase as well as total glutathione level. 
In addition, a significant decrease in inflamatory mediators (IL-6 and IL-8) was observed, but the IL-6 was 
more susceptible to the effects of different types of physical training. Taken together, the results show that 
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1.1 ORGANIZAÇÃO DA TESE 
 
A tese está organizada em V capítulos. O Capítulo I, na forma de introdução, apresenta uma revisão 
de literatura utilizando diversas fontes referenciais, principalmente artigos científicos em revistas de elevado 
impacto, uma justificativa referente à importância do estudo, e objetivos. No Capítulo II é apresentada a 
metodologia que foi utilizada para atender os objetivos. Os resultados e discussão estão apresentados nos 
dois capítulos subsequentes. No Capítulo III estão apresentados os resultados e a discussão referente aos 
efeitos de diferentes modelos de treinamento sobrea aptdião muscular e aeróbia de idosos. Estes resultados 
estão submetidos para a publicação na Aging Clinical and Experimental Research. O Capítulo IV apresenta 
os resultados e a discussão referente aos efeitos preventivos do treinamento físico sobre parâmetros de 
estresse oxidativo, neurotróficos e inflamatórios durante o processo de sarcopenia em homens idosos. Estes 
resultados estão submetidos para publicação na Aging. Por fim, no Capítulo V estão apresentadas as 
considerações e conclusões gerais abrangendo os Capítulos III e IV e as referências bibliográficas utilizadas 
em toda a tese. 
 




A Organização Mundial de Saúde (WHO, 2014) afirma que de 2015-2050, a proporção de população 
com mais de 60 anos no mundo irá aumentar de 12% para 22%. Levando em consideração que a 
predominância das pesquisas no campo de doenças associadas à idade considera a sexta década de vida um 
fator de risco para o início e a rápida progressão de doenças associadas à idade, a carga destas doenças irá 
quase dobrar nos próximos 35 anos. Portanto, é essencial, além de elucidar as causas e progressão destas 
doenças crônicas, investigar potenciais terapias preventivas que possam contribuir para minimizar os 
declínios funcionais dramáticos deste processo, os quais contribuem para o envelhecimento fisiológico 
(Petersen e Smith, 2016). 
Considerando que o envelhecimento é um processo natural à vida humana, torna-se, portanto, uma 
preocupação importante, devido à capacidade funcional reduzida e, consequentemente uma qualidade de vida 
prejudicada (Cruz-Jentoft et al., 2010). O processo do envelhecimento humano é multifatorial, 
compreendendo diferentes variáveis, como a genética, estilo de vida e doenças crônicas, que interligadas, 
exercem forte influência na longevidade. Estas variáveis acabam por si só levando a uma perda da capacidade 
funcional, inevitável durante este período da vida (Deslandes, 2013). Entretanto, evidências acumuladas nos 
últimos anos indicam que a adoção de um estilo de vida saudável, que inclui qualidade na dieta, exercício 
físico, controle do estresse e interação social podem contribuir substancialmente para minimizar os efeitos 
deletérios do envelhecimento. Neste sentido, o exercício físico tem sido indicado como uma parte integrante 
de tratamentos que visam minimizar as quedas do processo de envelhecimento, em particular, a sarcopenia, 
em que se observa uma perda degenerativa de massa, força e função muscular (Mitchel et al., 2012).   
A massa muscular esquelética em humanos, diminui em quase 50% na terceira idade e a força 
muscular é reduzida 15% por década a partir dos 50 anos e pode chegar a 30% por década a partir desta idade 
(McClean e Kiel, 2015). O declínio progressivo da massa muscular esquelética, geralmente acompanhada de 
diminuição da força e funcionabilidade muscular são processos que caracterizam a sarcopenia (Cruz-Jentoft 
et al, 2010; Burks e Cohn, 2011), o qual decorre de fatores que afetam a transmissão neuromuscular, 
arquitetura muscular, composição das fibras, acoplamento excitação-contração e metabolismo (Lyngh, 2010; 
Budui et al, 2015; Zampieri et al., 2015). Apesar de não ser uma doença, a sarcopenia, dependendo do nível, 
está relacionada com o aparecimento ou agravamento de doenças crônicas não transmissíveis (DCNT). Dados 
estatísticos indicam que aproximadamente 48,9% do contingente de idosos apresentam mais de uma DCNT 
associada ao processo do envelhecimento, o que representa uma situação preocupante para a saúde pública 
(OMS, 2013). Evidências mostram que as pessoas idosas estão entre o segmento da sociedade mais sedentário 
e fisicamente inativo (Peterson et al., 2010). Este processo leva a uma redução da aptidão funcional, tendo o 
sedentarismo como o fator que agrava as consequências do envelhecimento facilitando um estado de 
morbidez precoce (Benedetti et al., 2013). Portanto, o baixo nível de atividade física é um importante fator 
de risco entre os idosos, e é responsável por 6% das doenças cardiovasculares, 7% de diabetes mellitus tipo 
II, 10% dos cânceres de mama e 10% dos cânceres de intestino, que juntos contribuem para 9% das taxas 
globais de morte prematura (Lee et al., 2012). Esse quadro favorece uma consequente demanda nos serviços 
de saúde e de assistência social, em especial, por estar diretamente relacionado com a incidência ou agravo 
 das DCNT (Manso e Ribeiro, 2012). Desta forma, torna-se imprescindível a compressão da morbidade na 
senescência (Stensvold et al., 2015). 
Com base nesses pressupostos, existem fortes evidências de que o exercício físico,realizado em longo 
prazo, pode diminuir os efeitos deletérios do envelhecimento e limitar o desenvolvimento e a progressão da 
doença crônica em pessoas idosas (Ciolac, 2013) (Figura 1).  
 
 
Figura 1. Representação esquemática da maneira pela qual o exercício e / ou atividade física podem influenciar a 
incidência da doença e, consequentemente, a mortalidade durante o envelhecimento. Fonte: Traduzido de Ciolac, 
2013. 
 
1.2.2 Envelhecimento e sarcopenia 
 
O aumento da expectativa de vida e a diminuição da taxa de nascimento trouxeram mudanças 
dramáticas na estrutura etária em todo o mundo, tornando-se uma preocupação social e de saúde global 
(WHO, 2014). O envelhecimento geralmente vem associadocom processos degenerativos celulares, como 
uma integridade neural reduzida (Hayes et al., 2015), em que observa-se uma perda de neurônios motores 
espinais, redução da sinalização do fator de crescimento tipo insulina (IGF-1), elevados níveis de citocinas 
circulantes e aumento do estresse oxidativo celular. Todas essas alterações são acompanhadas por uma 
redução no número e tamanho de fibras musculares (Ver Figura 2), o que resulta em prejuízo no desempenho 




Figura 2. Diminuição das fibras musculares esqueléticas do tipo IIA/B em humanos associadas à idade. Fonte: 
Traduzido de Lee et al., 2006. 
 
O declínio progressivo da massa muscular esquelética, geralmente acompanhado pela diminuição da 
força e da funcionalidade muscular foi conceituado como 'sarcopenia' ('sarx' grego ou carne + 'penia' ou 
perda) em 1989 por Irwin Rosenberg (Rosenberg, 1989). O nível de sarcopenia está ligado a diversas doenças 
relacionadas à idade e pode ser prejudicial a ponto de impedir que uma pessoa idosa tenha independência em 
suas atividades da vida diária (AVDs) e consequentemente em sua qualidade de vida (Cruz-Jentoft et al., 
2010). 
A prevalência de sarcopenia relacionada à idade varia amplamente dependendo da definição e métodos 
de avaliação; mas que pode afetar entre 8% a 40% das pessoas com idade superior a 60 anos (Kim et al., 
2015). A sarcopenia é uma síndrome complexa que traz em consequência distúrbios alimentares, aumento 
do risco de quedas e fraturas, capacidade reduzida de realização das AVDs, perda de independência e 
aumento do risco de morte (Cruz-Jentoft et al., 2010; Burks e Cohn, 2011; Barbieri et al., 2015). Embora a 
sarcopenia seja primariamente presente em idosos, o seu desenvolvimento pode acometer outras faixas etárias 
em condições específicas como desuso, desnutrição e caquexia (Santilli et al., 2014). A sarcopenia, ligada ao 
envelheimento, caracteriza-se, portanto, por uma deterioração da qualidade e quantidade da massa muscular 
(ver Figura 2). As células satélite que residem na superfície das miofibras são cruciais para a homeostase e a 
regeneração muscular no processo do envelhecimento e uma regeneração menos eficaz do tecido muscular 
decorrente de  uma diminuição da capacidade miogênica das células satélites impede a capacidade de 
contratibilidade e contribui para redução da massa muscular, especialmente nas extremidades inferiores (Di 
Filippo et al., 2016). Somados a isso, um aumento da massa de gordura, especialmente na região visceral e 
intermuscular são alterações comuns na composição corporal de indivíduos envelhecidos durante esse 





 1.2.3 Estresse oxidativo no envelhecimento 
 
Muitos estudos têm sugerido que o envelhecimento está diretamente relacionado com a capacidade 
antioxidante reduzida e aumento dos níveis de espécies reativas de oxigênio (ERO) e / ou de nitrogênio 
(ERN) (Jackson, 2005; Meng e Yu, 2010; Bouzid et al., 2014). Independentemente de como ou onde eles são 
gerados, a produção elevada em detrimento aos baixos níveis de antioxidantes promove danos em vários 
componentes celulares e desencadeia a ativação de vias de sinalização específicas. Estes efeitos têm mostrado 
influenciar numerosos processos celulares associados ao envelhecimento, tais como sarcopenia e o 
desenvolvimento de doenças relacionadas com a idade (Finkel e Holbrook, 2000).  
A hipótese de que o envelhecimento é causado parcialmente pelos efeitos deletérios das ERO é 
pautada por diversos estudos que mostram que concentrações celulares de ERO sobrecarregam o sistema 
antioxidante e causam danos celulares por mecanismos de oxidação de biomoléculas como a desidrogenação, 
hidroxilação e glicação proteica, peroxidação de lipídeos e oxidação das fitas de DNA (Wickens, 2001; Hirata 
et al., 2004; Navarro et al., 2004; Boccatonda et al., 2016). Esses danos decorrem de um quadro de estresse 
oxidativo celular envolvido em vários processos fisiológicos e fisiopatológicos por danificar vários 
componentes celulares e de tecidos, refletindo em uma potencial causa do desenvolvimento da sarcopenia 
(Bouzid et al., 2014).  
Contudo, diversos fatores da vida moderna como nutrição deficiente, redução da atividade física, 
estresse, consumo de álcool e de cigarro, exposição excessiva ao sol e à poluição ambiental, promovem 
impacto sobre a homeostase celular e alteram o equilíbrio redox, tornando o ambiente celular altamente 
oxidado (Figura 3). Essa situação favorece o surgimento da sarcopenia e diversas doenças que prejudicam o 





Figura 3. Esquema de incidência e interação de fatores  
endógenos implicados na produção de Espécies Reativas de Oxigênio (ERO) no músculo esquelético, associado 
ao desenvolvimento da sarcopenia. Fonte: Traduzido de Si-Jin e Long-Jiang, 2010. 
 
Segundo Meng e Yu (2010) o envelhecimento expõem o músculo esquelético a um aumento dos 
níveis de estresse oxidativo (Bouzid et al., 2015), o que favorece o surgimento de um baixo grau de estado 
inflamatório denominado de “inflammaging” (Beyer et al., 2012; Wu et al., 2014). Este quadro inflamatório 
persistente está associado com níveis elevados de citocinas pró-inflamatórias TNF-α e IL-6 na circulação 
sistêmica de indivíduos envelhecidos (Nicklas e Brinkley, 2009; Roubenoff et al., 1998) e presente em 
doenças como a obesidade, doenças cardiovasculares, diabetes do tipo II e sarcopenia (Arthur e Cooley,  
2012). Adicionalmente, o “inflammaging” interfere na secreção de neurotrofinas importantes na modulação 
da transmissão e plasticidade sináptica, reduzindo a neurogênese e a formação dendrítica e  aumentando a 
vulnerabilidade celular (Perito e Fortunato, 2012). A redução dos níveis plasmáticos do fator neurotrófico 
derivado do cérebro (BDNF) tem sido identificada como um biomarcador de déficit de memória e função 
cognitiva, bem como um preditor do risco de morbidade e mortalidade em pessoas idosas (Tiedemann et al., 
2008), enquanto o fator de crescimento semelhante a insulina tipo 1 (IGF-1) e fator de crescimento endotelial 
vascular (VEGF) tem uma correlação direta com a redução da massa muscular e da força (Kalleinen et al., 
2008; Maltais et al., 2009). 
 Ao considerar que o estresse oxidativo desempenha um papel importante em diversos processos do 
envelhecimento e a capacidade de prevenir o estresse oxidativo é um fator determinante da longevidade, 
adotar estratégias que reduzem o estresse oxidativo ou para aumentar os sistemas de defesa antioxidantes, 
promoveriam efeitos significativos anti-envelhecimento. 
 
1.2.4 Exercício físico e envelhecimento  
 
Existe um enorme interesse público e científico para o desenvolvimento e compreensão de terapias 
que promovam um atraso nos processos fisiológicos degenerativos relacionados ao envelhecimento. Neste 
contexto, vários estudos têm demonstrado que o exercício regular promove alterações nos parâmetros de 
estresse oxidativo (Radak et al., 2013), aumenta os níveis de neurotrofinas como BDNF (Coelho et al., 2012; 
Laske et al., 2011) e modula os fatores de crescimento nos idosos (Tsay et al., 2015). Adicionalmente, 
intervenções com exercício demonstram efeitos benéficos sobre o perfil inflamatório crônico de baixo grau 
(Beyer et al., 2012). No entanto, o tipo, a intensidade, frequência e duração do exercício parecem ser 
determinantes para que essas mudanças bioquímicas possam acontecer. Com base nesse tipo de estudos 
cientificos uma das principais questões relativas ao idoso foi levantada em 2007 pela WHO no Guia de 
Implementação de Estratégias Globais sobre, Dieta, Atividade Física e Saúde:“podemos parar as mudanças 
negativas no corpo? Não, não podemos pará-las, mas podemos neutralizar ou retardar a diminuição da 
aptidão física e capacidade funcional. Sabemos que, em conjunto com uma alimentação correta e 
equilibrada, a atividade física representa a forma mais eficaz para neutralizar o declínio da capacidade 
funcional relacionada ao envelhecimento”. Há um forte consenso na literatura que o declínio na capacidade 
física que ocorre com o aumento da idade, afeta negativamente a função física em geral, incluindo a 
capacidade de trabalho e a capacidade de executar atividades típicas da vida diária (AVDs) (Sundstrup et al., 
2016). Neste sentido, o exercício físico é um hábito de vida fundamental para redução do risco de morbidade 
e aumento de expectativa de vida. Investigações sugerem que indivíduos expostos ao treinamento físico 
frequente, de moderada a alta intensidade, com controle de necessidades dietéticas e psicológicas parecem 
exercer um efeito benéfico para a sobrevivência, desacelerando os declínios provocados no processo do 
envelhecimento (Lin et al., 2016).  
O envelhecimento biológico está associado a declínios na massa muscular, redução da força e da 
aptidão cardiorrespiratória, resultando em uma capacidade prejudicada na realização de atividades cotidianas 
dos idosos (Aagaard et al., 2010). Para reduzir esses efeitos, Bann e colaboradores (2016), sugerem que uma 
combinação de exercícios de força e resistência aeróbia para a população idosa parece ser uma estratégia 
eficaz para melhorar tanto funções neuromuscular e cardiorrespiratória como, consequentemente, para 
manter a capacidade funcional durante o envelhecimento. Essa combinação parece ser importante, pois cada 
um desses tipos de exercício exercem efeitos diferentes sobre o organismo de quem os pratica. As adaptações 
ao treinamento de força promovem melhoras sobre a força muscular, hipertrofia de células musculares, 
adaptações neurais, tais como o aumento no recrutamento de unidades motoras máxima, taxa de disparo da 
unidade motora máxima, bem como um aumento da excitabilidade motoneuronal, além de elevação do 
acionamento motor eferente na medula, sem predominância em alterações de VO2max (Seene e Kaasik, 2016; 
Sharples et al., 2016). Em contraste, o treinamento de resistência aeróbia induz adaptações centrais e 
periféricas que melhoram VO2max, a capacidade do músculo esquelético gerar energia através do metabolismo 
oxidativo sem aumento predominante na força muscular ou hipertrofia (Izquierdo et al., 2004). De acordo 
com as diretrizes publicadas pela Organização Mundial de Saúde (WHO, 2007) sobre a importância do 
exercício físico em pessoas idosas, o exercício é uma forma eficiente de custo benefício para prevenir o 
declínio da capacidade funcional das pessoas mais velhas e pode ajudar na prevenção e gestão de certas 
doenças crônicas e condições.  
Várias recomendacões sobre o exercício físico para idosos são observados em diferentes consensos. 
Geralmente, estes consensos recomendam treinamentos de intensidade moderada a vigorosa com duração de 
150 a 300 minutos por semana (WHO, 2010) ou de acordo com American College of Sports Medicine e a 
Association American Heart (Nelson et al., 2007) 30 minutos de exercício aeróbio 5 vezes por semana de 
intensidade moderada, ou 20 minutos 3 x semana de intensidade vigorosa. Ambas as recomendações sugerem 
exercícios resistidos 2 ou mais dias por semana. Essas recomendações, embora importantes, são muito 
generalistas o que dificulta uma aplicação específica. Diante dessa dificuldade, estudos recentes têm tentado 
propor protocolos de exercício que sejam mais eficazes durante o processo do envelhecimento (Zampieri  et 
al., 2015; Cvecka  et al., 2015; Ciolac e Rodrigues-da-Silva, 2016). No entanto, os mecanismos por trás destes 
efeitos favoráveis do exercício ainda não estão definitivamente esclarecidos, provavelmente porque ainda 
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existem dúvidas a respeito de que tipo, intensidade e quantidade de exercício podem promover a melhoria 
significativa da capacidade funcional do idoso.  
Os modelos de treinamento de força e de resistência aeróbia são específicos por causarem respostas 
fisiológicas adaptativas diferentes, porém, mesmo que realizados de forma combinada, são dependentes do 
volume, da intensidade e da frequência de treinamento para atingir os efeitos esperados (Fleck e Kraemer, 
2006).  
Em termos gerais, o exercício físico regular parece proteger o cérebro contra os danos em diferentes 
localizações anatômicas (Hipocampo, córtex motor e cerebelo), por redução da disfunção neuronal e 
promovendo a recuperação do desempenho motor, bem como por estimulação dos mecanismos vasculares 
do sistema nervoso central (Cotman e Engesser- Cesar, 2002). Em ratos, estes efeitos são acompanhados por 
um aumento no IGF-1, um hormônio com efeitos neurotróficos, e BDNF (factor neurotrófico derivado do 
cérebro), uma proteína especializada em modular a plasticidade sináptica no cérebro adulto. O exercício 
físico aumenta a quantidade do RNAm de IGF-1 e aumenta a absorção de IGF-1 que circula no cérebro 
(Vaynman  et al., 2004). Em observação de ratos envelhecidos submetidos a um protocolo de treino, foi 
observada uma reversão até de 50% na perda neuronal no hipocampo comparado com ratos controles 
sedentários da mesma idade (Van et al., 2005). Tromm e colocaboradores (2015), demostraram que o cálcio 
intracelular pode ser modulado por exercícios realizados de forma contínua ou fracionado e que a modulação 
do estresse oxidativo pelo exercício contínuo desempenha um papel regulador importante no mecanismo de 
contração muscular em ratos velhos. Em seres humanos, as pessoas idosas que se envolvem com atividades 
físicas regulares durante a sua vida apresentam menos perda de tecido cerebral do que indivíduos sedentários 
e têm melhor desempenho físico e cognitivo (Dik  et al., 2003). 
Os efeitos do exercício sobreo organismo são diversos e um desses efeitos está associado ao equilíbrio 
do estado redox por (re) estabelecer o equilíbrio entre a produção de oxidantes e o sistema antioxidante 
endógeno. Está bem estabelecido na literatura que o exercício físico provoca um aumento na produção de 
radicais livres, todavia o resultado desse aumento promove uma maior eficiência do mecanismo hormético 
sintetizando enzimas do sistema antioxidante e protegendo, em consequência, as células do dano causado 
pelo estresse oxidativo (Viña et al., 2016). Portanto, durante a execução do exercício importantes 
componentes do sistema de defesa antioxidante endógeno são ativados pelos radicais livres (Ji et al., 2006). 
Estudos indicaram que as ERO geradas durante o exercício são iniciadores de duas importantes vias de 
sinalização redox-sensíveis incluindo fator nuclear derivado de eritróide 2 (NRF2) e mitogênio ativado por 
proteína quinase (MAPK) (Ji, 2007). A ativação destas vias conduz à indução de enzimas antioxidantes 
incluindo superóxido dismutase mitocondrial (SOD) e da glutationa peroxidase (GPX), bem como a síntase 
do óxido nítrico (Belviranlh e Gökbel, 2006). Ainda, os efeitos em longo prazo do treinamento físico 
apresentam um aumento do conteúdo da glutationa reduzida (GSH), um substrato principal da GPx (Elokda 
e  Nielsen, 2007). Entretanto, há controvérsia em torno de qual o modelo, intensidade e duração, o 
treinamento físico deva ser delineado para reduzir os efeitos nocivos e ou o estresse oxidativo no processo 
do envelhecimento. 
A relação entre o exercício e o estresse oxidativo é extremamente complexa, gerando resultados e 
efeitos conflitantes, um agente que pode ser prejudicial em altas doses, poderá induzir em doses baixas ou 
moderadas um efeito adaptativo benéfico para as células ou organismo. Assim, entender os mecanismos pelos 
quais diferentes tipos de exercício físico agem sobre o estresse oxidativo, poderia impedir e ou/tratar a 
fragilidade associada ao processo do envelhecimento (Boccatonda et al., 2016; Viña et al., 2016). Deste 
modo, o exercício físico em dose e modelo adequado, poderia atenuar o declínio associado à idade e melhorar 
significativamente a qualidade de vida da população idosa por limitar o desenvolvimento e progressão de 
doenças crônicas (Meijer et al., 2001; Ji et al., 2010). 
 
1.2.5 Perfil lipídico no envelhecimento 
 
O envelhecimento é um dos mais fortes preditores de eventos cardiovasculares. Este processo está 
associado com a função vascular prejudicada devido a disfunção endotelial, dislipidemias e alteração do 
equilíbrio redox, em parte causado por um aumento da formação ERO e combinado com uma redução da 
capacidade antioxidante endógena (Gliemann et al., 2016). Uma mudança de estilo de vida, o que inclui o 
exercício, tem sido recomendada para diminuir o índice aterogênico em adultos, porém, a intensidade e 
duração do exercício para provocar uma mudança nos parâmetros lipídicos são ainda controversas. Estudos 
anteriores que examinam os efeitos da intensidade do exercício em níveis de lipídios e lipoproteínas relatam 
resultados conflitantes.Uma revisão recente da Sociedade Européia de Cardiologia (SEC) (Vanhees et al., 
2012), indica para indivíduos normolipidêmicos e dislipidêmicos que aumentos no gasto calórico associado 
 ao exercício aeróbio demonstraram influenciar positivamente a atividade da lipase lipoprotéica, aumentando 
assim os níveis de HDL-c (Ferguson et al., 1998) em consequência, uma melhora no perfil lipídico (Kraus et 
al., 2002). 
          Diferentes frações de lipídios sanguíneos englobam o perfil lipídico, e dentre estas frações as 
lipoproteínas de baixa densidade ligadas ao colesterol (LDL-c), lipoproteínas de alta densidade ligadas ao 
colesterol (HDL-c), o colesterol total (CT), as lipoproteínas de muito baixa densidade ligadas ao colesterol 
(VLDL-c) e os triglicérides (TG), constituem um rol de lipídeos considerados indicadores de saúde ou de 
diversas doenças. Os níveis elevados cronicamente de LDL-c, CT, TG e VLDL-c indicam um aumento do 
risco para o desenvolvimento das DCV e os níveis elevados do HDL-c são considerados como um indicador 
de saúde cardiovascular (Carroll et al., 2009). Estas alterações quando crônicas, são denominadas de 
dislipidemias e tem uma relação direta com doenças coronárias cardíacas (Mann, 2014).  
Os baixos níveis de atividade física estão diretamente relacionados com diminuição das HDL-c e um 
aumento nos níveis de CT e TG que contribuem, pelo menos parcialmente, a um aumento do risco das 
doenças ateroscleróticas (Leaf, 2003). Todavia, o exercício físico deve ser estimulado tanto para a prevenção 
quanto para o tratamento das dispidemias, reduzindo os riscos deataquescardíacos, derrames edoença arterial 
coronariana em indivíduos idosos (Kannan et al., 2014). 
 
1.3 JUSTIFICATIVA  
 
O aumento da participação da população idosa na pirâmide etária decorre do crescimento absoluto da 
população adulta no Brasil nos últimos dez anos. Neste sentido, mudanças na estrutura populacional 
demandam ações de várias áreas da sociedade. Segundo o Censo de 2010, o Brasil caminha para a inversão 
da pirâmide populacional com o envelhecimento da população, o que é mais um motivo preocupante para o 
país pensar nas necessidades dos idosos (IBGE, 2013). Embora o envelhecimento seja um processo inerente 
à vida de todo ser humano durante o qual ocorre declínio progressivo de todos os processos fisiológicos, se 
constitui como um fenômeno de preocupação importante, pois de maneira progressiva, leva a uma diminuição 
da capacidade funcional e, consequentemente uma qualidade de vida prejudicada. Uma das ocorrências 
naturais do processo de envelhecimento é uma diminuição da aptidão física, que geralmente vem 
acompanhada da sarcopenia, uma perda degenerativa de massa, força e função muscular (Cruz-Jentoft et al., 
2010). Essa situação se tornou uma questão de saúde pública bastante relevante face ao aumento da 
expectativa de vida da população.  
Os efeitos do envelhecimento populacional estão ligados a uma consequente demanda nos serviços de 
saúde e de assistência social, em especial, por estarem diretamente relacionados com a incidência ou agravo 
de doenças crônicas (Lima-Costa et al., 2003). Estas doenças levam a um dramático aumento nos custos 
assistenciais de saúde, além de uma importante repercussão social, com grande impacto na economia do país.  
O propósito do presente estudo foi contribuir para elucidar os efeitos de diferentes programas de 
treinamento físico no envelhecimento. Além disso, os resultados permitem uma análise dos modelos 
propostos mais adequados e com rigor científico. As respostas obtidas poderão servir como orientação para 
profissionais que trabalham com prescrição e orientação do exercício físico às pessoas idosas, a partir de um 
maior conhecimento quanto aos mecanismos de ação e eficácia destas ações preventivas ou terapêuticas na 
fisiologia do envelhecimento, além de servir como possível instrumento de intervenção na prevenção de 




1.4.1 Objetivo Geral  
 
Analisar a contribuição de diferentes programas de exercício físico sobre a aptidão física, perfil 
lipídico, parâmetros de estresse oxidativo, inflamação, marcadores de sarcopenia e fatores neurotróficos em 
idosos submetidos a diferentes protocolos de treinamento físico. 
 
1.4.2 Objetivos específicos referentes ao Capítulo III 
 
 Avaliar as alterações nos níveis de aptidão física (composição corporal, aptidão cardiorrespiratória 
e neuromuscular) em idosos submetidos a diferentes programas de treinamento físico;  




1.4.3 Objetivos específicos referentes ao Capítulo IV 
 
 Avaliar as alterações sobre os parâmetros de estresse oxidativo no soro de homens idosos submetidos 
a diferentes programas de treinamento físico; 
 Avaliar as alterações nos mediadores inflamatórios no soro de homens idosos submetidos a 
diferentes programas de treinamento físico; 
 Avaliar as alterações nos marcadores sistêmicos de sarcopenia e fatores neurotróficos no soro de 






























































































































































A amostra do estudo foi composta por 55 voluntários do sexo masculino com idades entre 60 e 80 
anos. Os sujeitos atenderam aos seguintes critérios: a não utilização de drogas/medicamentos capazes de 
induzir a miopatia (exemplo: sinvastatina, glicocorticoides); limitações físicas, ou quadro clínico de doença 
que comprometessem a execução dos exercícios físicos, e no mínimo seis meses sem práticas regulares de 
exercício orientado. Durante o estudo, todos os sujeitos selecionados foram instruídos a não realizar nenhum 
tipo de treinamento físico, a não ser aquele determinado pelo protocolo de pesquisa. As variáveis referentes 
às características basais dos indivíduos idosos, submetidos a diferentes protocolos de treinamento físico, 
estão apresentadas na tabela 1. 
 
Tabela 1. Variáveis de características basais de indivíduos idosos submetidos a diferentes protocolos de 
treinamento físico. 
 
Médias, desvio padrão da média, valores mínimos e máximos das variáveis referente à amostra: idade; estatura; 
composição corporal: massa corporal (MC), percentual de gordura (%G), massa magra (MM), índice de massa 
corporal (IMC); frequência cardíaca de repouso inicial (FCREPINICIAL) e frequência cardíaca de repouso final 
(FCREPFINALL); dos grupos: Controle; TAS (treinamento aeróbio em solo); TCS (treinamento combinado em solo 
em solo); TCA (treinamento combinado em água). 
 
Os participantes foram divididos conforme interesse individual e avaliação clínica pelo tipo de 
exercício, para compor os seguintes grupos: Grupo 1: controle (não treinado, n=14); Grupo 2: treinamento 
aeróbio em solo (TAS, n=12); Grupo 3:  treinamento combinado em solo (TCS, n=12); Grupo 4: treinamento 
combinado em água (TCA, n=17) conforme esquema abaixo (Figura 4). 
 Figura 4. Esquema gráfico da divisão da amostra. 
 
2.2 Procedimentos Éticos 
 
Todos os participantes foram informados a respeito dos objetivos do estudo e sobre os possíveis 
riscos e desconfortos envolvidos com a sua participação nos experimentos, assinando o termo de 
consentimento informado (Anexo A). Os procedimentos foram aprovados pelo Comitê de Ética, da 
Universidade do Extremo Sul catarinense (UNESC) mediante o protocolo n° 119477/72012 (Anexo B). 
 
2.3 Protocolos de Treinamento 
 
Antes de iniciar os programas de treinamento, os sujeitos realizaram uma adaptação aos testes e 
treinamento durante uma semana. No início e após um período de 48 horas da última sessão, os indivíduos 
foram submetidos a uma rotina de avaliação da composição corporal, aptidão física e coleta de sangue para 
determinação dos marcadores bioquímicos e de perfil lipídico. A avaliação dos sujeitos e desenvolvimento 
dos protocolos de treinamento foram realizados no Centro de Atividade Física By Fitness em Barão de 
Cotegipe/RS, os ensaios bioquímicos realizados no Laboratório de Fisiologia e Bioquímica do Exercício, 
Programa de Pós-graduação em Ciências da Saúde, Unesc. 
Os protocolos de treinamento foram realizados por um período total de oito semanas, com três 
sessões semanais e duração de sessenta minutos, divididos em três partes: Aquecimento (5 minutos) a partir 
de um alongamento prévio, aquecimento geral, e aquecimento da musculatura que foi trabalhada na parte 
principal; principal (50 minutos) que foi composta de séries do protocolo do treinamento aeróbio e/ou de 
força (ver tabelas 2, 3 e 4 como seguem abaixo as descrições dos treinamentos); final (5 minutos) com 
exercícios de mobilidade articular, alongamento geral, específicos para grupamentos musculares que foram 
envolvidos no treino para garantir aderência ao programa. O grupo controle fez somente as avaliações pré e 
pós-intervenção e coletas de sangue, sem participar de qualquer tipo de treinamento. 
 A periodização do Treinamento Aeróbio em Solo (TAS) foi realizada em progressão linear de 
volume, intensidade e recuperação, dispostos em três mesociclos: o primeiro composto de 2 microciclos com 
seis sessões, com cinco séries de 5 minutos de exercício aeróbio em intensidade de 70% da Fcmáx, controlada 
através de monitor Polar, com um tempo de recuperação ativa entre as séries de 1 minuto e com intensidade 
entre 50 e 60% da Fcmáx. O trabalho aeróbio principal totalizou 25 minutos; o segundo mesociclo foi 
composto de três microciclos com nove sessões, de quatro séries de 8 minutos de exercício aeróbio em 
intensidade de 75% da Fcmáx, controlada através de monitor Polar, com um tempo de recuperação ativo entre 
as séries de 1 minuto e 30 segundos e com intensidade entre 50 e 60% da Fcmáx. O trabalho aeróbio principal 
totalizou 32 minutos; o terceiro mesociclo foi composto de 3 microciclos com nove sessões, de três séries de 
47 
 
15 minutos de exercício aeróbio em intensidade de 80% da Fcmáx, controlada através de monitor Polar com 
um tempo de recuperação ativo entre as séries de 2 minutos e com intensidade entre 50 e 60% da Fcmáx. O 
trabalho aeróbio principal totalizou 45 minutos (Tabela 2).  
 
  Tabela 2. Periodização Linear de um programa de Treinamento Aeróbio em Solo (TAS). 
 
O programa foi composto por 3 mesociclos com 8 microciclos e em cada mesociclo foram executadas 24 sessões 
de treino. 
 
A periodização dos treinamentos combinado em solo (TCS) e combinado em água (TCA) foram 
direcionadas para os seguintes grupamentos musculares: Extensores do Joelho; extensores horizontais do 
ombro e flexores horizontais do ombro. As sessões de exercício do TCS foram organizadas em forma de 
circuito sequenciadas por seguimento, sendo cinco tipos de exercícios envolvendo grandes grupos 
musculares (peck deck, abdominal básico, leg press, peck deck invertido, extensora) e quatro exercícios 
envolvendo pequenos grupos musculares (bíceps, panturrilha, tríceps, abdutor/adutor). 
 A periodização do TCS foi realizada em progressão linear de volume, intensidade e recuperação, 
dispostos em três mesociclos, o primeiro composto de dois microciclos com seis sessões, com três séries de 
doze repetições para cada exercício com intensidade de 60% de 1 RM, 2 minutos de recuperação ativa entre 
as séries, com intensidade de 50 a 60% da FCmáx. A parte aeróbia principal foi realizada no final da sessão, 
quinze minutos com intensidade de 70% da Fcmáx, controlada através de monitor Polar; o segundo mesociclo 
foi composto de três microciclos com  nove sessões, com três séries de dez repetições para cada exercício 
com intensidade de 70 % de 1RM, tempo de recuperação ativa de 2 minutos e 30 segundos  entre as séries, 
com intensidade de  50 a 60% da Fcmáx, a parte aeróbia principal foi realizada no final da sessão 20 minutos, 
com intensidade de 75% da Fcmáx, controlada através de monitor Polar; o terceiro mesociclo composto de 
dois microciclos com  nove sessões, com três séries de oito repetições para cada exercício com intensidade 
de 80 % de 1RM e tempo de recuperação ativa de 3 minutos entre as séries, com intensidade de  50 a 60% 
da Fcmáx, a parte aeróbia principal foi realizada no final da sessão 25 minutos com intensidade de 80% da 
Fcmáx, controlada através de monitor Polar (Tabela 3).    
 
Tabela 3. Periodização Linear de um programa de Treinamento Combinado em Solo (TCS). 
 
 O programa foi composto por 3 mesociclos com 8 microciclos e em cada mesociclo foram executadas 24   sessões 
de treino. 
 
A periodização do Treinamento combinado em água (TCA) foi realizada em progressão linear de 
volume, intensidade e recuperação, dispostos em 03 mesociclos, o primeiro composto de dois microciclos 
com  seis sessões, com duas séries de 30 segundos de execução para cada exercício, com intensidade de 
 velocidade máxima e tempo de recuperação ativa de 1 minuto entre as séries, com intensidade de 50 a 60% 
da FCmáx, a parte aeróbia principal foi realizada no final da sessão 20 minutos com intensidade de 70% da 
Fcmáx controlada através de monitor Polar; o segundo mesociclo foi composto de três microciclos com  nove 
sessões, com três séries de 20 segundos de execução para cada exercício, com intensidade de velocidade 
máxima e tempo de recuperação ativa de 1 minuto e 20 segundos entre as séries, com intensidade de  50 a 
60% da Fcmáx, a parte aeróbia principal foi realizada no final da sessão 16 minutos com intensidade de 75% 
da Fcmáx, controlada através de monitor Polar; o terceiro mesociclo composto de dois microciclos com  nove 
sessões, com quatro séries de 15 segundos de execução para cada exercício, com intensidade de velocidade 
máxima e tempo de recuperação ativa de 6 minutos entre as séries, com intensidade de  50 a 60% da FCmáx, 
a parte aeróbia principal foi realizada no final da sessão, 12 minutos com intensidade de 80% da Fcmáx, 
controlada através de monitor Polar (Tabela 4).      
 
Tabela 4. Periodização Linear de um programa de Treinamento Combinado em Água (TCA). 
 
O programa foi composto por 3 mesociclos com 8 microciclos e em cada mesociclo foram executadas 24   sessões 
de treino. 
 
2.4 Avaliação da Composição Corporal 
 
Para a mensuração dos parâmetros da composição corporal foi utilizado um estadiômetro de parede 
da marca WCS para medir a estatura, que é constituído de uma escala métrica com resolução de 0,1 mm, na 
qual desliza um cursor que mede a estatura do indivíduo na posição ortostática. Para a massa corporal foi 
utilizado uma balança mecânica ARJA com capacidade para 150 kg, com precisão de 0,1 kg. As mensurações 
de dobras cutâneas de tricipital, supra ilíaca e abdominal foram determinadas com um adipômetro da marca 
CESCORF, modelo Mitutoyo, com precisão de 1 mm, seguindo a preconização do software, do Sistema de 
Avaliação e Prescrição da Atividade Física (SAPAF). As circunferências do abdômen e quadril foram 
realizadas com uma fita métrica metálica flexível da marca SANNY (2 metros),  com precisão de 1 mm.  
 
2.5 Aptidão cardiorrespiratória 
 
A aptidão cardiorrespiratória foi avaliada através do Teste de Milha Rockport (Kline et al., 1987), 
que tem como objetivo  avaliar a resistência aeróbia em um percurso de 1609m. O teste consiste em uma 
caminhada o mais rápido possível num ritmo constante; a frequência cardíaca foi mensurada imediatamente 
ao final da caminhada. Para determinar o VO2máx de maneira indireta foi utilizado o tempo de caminhada 
(minutos), gênero (Mulheres = 0; Homens = 1),  idade (anos),  peso corporal (kg) e a frequência cardíaca 
(bpm) obtida imediatamente ao final do teste. 
 
2.6 Aptidão neuromuscular  
 
2.6.1 Força máxima 
 
Teste de 1 Repetição Máxima (1RM): para mensuração da força dinâmica, os grupos foram 
submetidos a um teste de força máxima, que caracteriza-se pela maior carga suportada em uma repetição 
completa do movimento. Seguindo os passos básicos recomendados para teste de 1RM (Kraemer e Fry, 
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1995), o teste de 1RM foi direcionado para os seguintes grupamentos musculares: extensores do joelho, 
extensores horizontais do ombro e flexores horizontais do ombro, conforme protocolo (Anexo C). 
 
2.6.2 Aptidão funcional de idosos  
  
A aptidão funcional dos idosos foi determinada pela bateria de testes Sênior Fitness Test proposta 
por Rikli e Jones (2001). Para avaliar a força de resistência dos membros inferiores foi realizado o teste de 
levantar e sentar na cadeira durante 30 segundos; para avaliar a força de resistência de membros superiores  
foi realizado a flexão de antebraço durante 30 segundos; para avaliar a flexibilidade da cadeia posterior foi 
realizado o teste de sentar e alcançar; para avaliar a flexibilidade de membros superiores foi utilizado o teste 
de alcançar atrás das costas; o teste de levantar e caminhar 2,44m e voltar a sentar foi utilizado para avaliar 
a velocidade de deslocamento (Anexo D). 
 
2.7 Coleta de sangue 
 
Setenta e duas horas antes (basal) e 48 horas após a última sessão de treinamento as amostras de sangue 
(20 mL) foram retiradas da veia antecubital. O sangue foi coletado em vacutainers sem aditivos e 
centrifugados em 1500 rpm durante 10 min a 4°C. O soro foi alíquotado em tubos tipo ependorfs e 
armazenados a -70°C até os ensaios bioquímicos serem realizados. 
 
2.7.1 Perfil lipídico 
  
A determinação da concentração plasmática de triglicerídeos (TG), colesterol total (CT), lipoproteínas 
de baixa densidade (LDL-c), lipoproteínas de muito baixa densidade (VLDL-c) e lipoproteínas de alta 
densidade (HDL-c) foram realizadas a partir de kits específicos da Roche e analisados através do Reflotron 
Plus (Hoffmann–La Roche, Suiça) e suas relações através dos cálculos de CT/HDL-c e LDL-c/HDL-c. 
 
2.7.2 Análise de danos oxidativos 
 
As concentrações de malondialdeído (MDA) nas amostras de soro foram determinados por 
cromotografia líquida de alta performance (HPLC) (Agilent Technologies 1200 Series; Santa Clara, CA, 
EUA) de acordo com Grotto et al. (2007), utilizando uma derivação de ácido tiobarbitúrico (TBA). Uma 
curva padrão foi preparada utilizando sal de tetrabutilamônio de malondialdeído em concentrações que 
variam de 0,5 a 5,0µmol/L. Os resultados foram expressos em µmol/L de MDA/miligrama de proteína. A 
carbonilação de proteína foi determinada de acordo com um método descrito por Levine et al. (1990). O 
conteúdo de proteína carbonil foi avaliado por derivados de proteína-hidrazona numa reação com 2,4 
dinitrofenilhidrazina (DNPH).Os grupos carbonilas formados na reação foram determinados pela diferença 
no espectro do DNPH incoporada às potreínas contra o branco. A incorporação foi medida com a absorvância 
de 370nm, utilizando um espectrofotômetro, e o conteúdo foi experesso nmol/miligrama de proteína. O 
conteúdo total de tióis foi determinado utilizando o método 5-5'-ditiois (ácido 2-nitrobenzóico) (DTNB) 
(Sigma, St. Louis, MO). A reação foi iniciada pela adição de 30µL de DTNB 10mM em solução salina 
tamponada com fosfato. Após 30 min de incubação à temperatura ambiente,  as quantidades de tóis totais 
não oxidados foram mensurados a 412nm e expressos em nmol de DTNB/miligrama de proteína, de acordo 
com Aksenov e Markesbery (2001). 
 
2.7.3 Medida do sistema antioxidante 
 
 A atividade da catalase foi determinada com base na taxa de decomposição do peróxido de hidrogênio 
(H2O2), gerado pela enzima presente na amostra, utilizando uma solução 10 mMde H2O2,em tampão de 
fosfato de potássio, pH de 7,0 (Aebi, 1984). A taxa máxima de decomposição de H2O2 foi medida num 
espectrofotômetro a 240 nm, e os valores foram expressos como unidades de catalase por miligrama de 
proteína. A atividade da glutationa-peroxidase (GPx) foi determinada de acordo Flohe e Günzler (1984). 
Uma aliquota da amostra de soro e 10 mL de tertebutil-hidroperóxido (tBuOOH) foram adicionados a um 
meio de reação contendo glutationa reduzida (GSH) e glutationa redutase (GR), seguido pela adição de 
NADPH. O tBuOOH é catalisado pela oxidação de GSH pela GPx na presença de NADPH, medido 
espectrofotometricamente a 340 nm. Os valores foram expressos em mM de NADPH por minuto, por 
miligrama de proteína. A atividade da tiorredoxina redutase (TrxR) foi medida numa redução colorimétrica 
 de 5,5′-ditiois-2-ácido nitrobenzóico (DTNB) dependente de NADPH, como previamente descrito por 
Holmgren e Björnstedt (1995).As amostras foram homogeneizadas em tampão de fosfato de potássio e a 
atividade da enzima foi determinada, espectrofotometricamente a 412 nm durante 1 min. A atividade de TrxR  
foi expressa em unidades de TRxR/ml/miligrama de proteína. Os  níveis de glutationa (GSH) total foram 
determinadas como descrito por Hissin e Hilf (1976), com modificações. A GSH foi medida no soro após a 
precipitação da proteína com ácido tricloroacético a 10%. Uma alíquota da amostra foi adicionada a um 
tampão de fosfato com 500 μM  de DTNB. A reação da amostra entre o DTNB e os tióis foi lida no leitor de 
placas a 412 nm. Uma curva padrão de glutationa reduzida foi utilizada para calcular os níveis de GSH nas 
amostras e os resultados foram expressos em nmol de GSH/miligrama de proteína. 
 
2.7.4 Fatores neurotróficos, de crescimento e parâmetros inflamatórios 
 
O fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF), fator de crescimento ligado a insulina-1 (IGF-1), 
interleucina1β (IL-1β), interleucina 6 (IL-6), interleucina 8 (IL- 8) e interleucina 10 (IL-10) foram 
determinados no soro por meio de kits ELISA, de acordo com recomendações do fabricante (R &D Systems, 
Minneapolis, MN, EUA). 
 
2.7.5 Determinação de proteínas 
 
Os níveis de proteína foram medidos em todas as amostras, utilizando o método de Bradford 
(Bradford, 1976), o qual é baseado numa mudança de observância (595 nm) para o corante Azul Brilhante 
de metila G-250. A forma vermelha do corante é convertida na sua forma azul, que se liga à proteína da 
amostra. Padrões proteicos foram obtidos por diluição de uma solução de soro de albumina bovina (BSA). A 
regressão linear foi utilizada, para determinar a concentração de proteína em miligrama de cada amostra. 
 
2.8 Análise estatística 
 
Na primeira parte dos dados que compreende a aptidão física e os níveis lipídicos, os mesmos dados 
foram expressos com média ± erro padrão da média, e foram utilizadas as Equações de Estimativas 
Generalizadas (GEE), as quais possibilitam a análise de desfechos contínuos, mesmo quando a variável não 
apresenta distribuição normal ou esfericidade (Ma et al., 2012), com post hoc de Bonferroni e o índice de 
significância adotado foi de p<0,05. Na segunda parte que compreende o estresse oxidativo, fatores 
neurotróficos e de crescimento, parâmetros inflamatórios, os dados foram expressos com a média ± 
desviopadrão da média e representados graficamente como número de vezes em que os valores aumentaram 
ou diminuiram comparado ao controle e aos níveis basais. O teste de Kolmogorov-Smirnov foi utilizado para 
confirmar a distribuição normal dos valores de todas as variáveis analisadas. O teste t de Student foi utilizado 
para comparar linha de base versus as medidas de pós-treinamento e de análise de variância de uma via 
(ANOVA), seguido por um teste post hoc de Bonferroni, utilizado para detectar a diferença estatística entre 
os grupos treinados versus o grupo controle. As diferenças foram consideradas significativaspara p<0,05. 
































RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 
A melhora da capacidade muscular e aeróbia induzida por programas de exercícios para idosos ocorre 






































































Efeito de diferentes protocolos de treinamento físico no perfil lipídico: As constatações que compõem as 
variáveis do perfil lipídico (Tabela 5) sugerem que diferentes modelos de treinamento físico promoveram 
uma melhora significativa nos níveis de lipídios. CT, LDL-c, e as razões de CT / HDL-c e de LDL-c / HDL-
c, foram significativamente diminuídas em diferentes modelos de treinamento quando comparadosao grupo 
controle. Melhoras similares foram observadas na fração de HDL-c, com um aumento significativo em todos 
os modelos de treinamento e uma redução significativa no grupo controle. Por outro lado, uma diminuição 
significativa foi observada nos níveis de TG e VLDL-c nos grupos TAS e TCA em relação ao grupo não 
treinado. 
 
Tabela 5. Variáveis do perfil lipídico de indivíduos idosos submetidos a diferentes protocolos de treinamento 
físico. 
 
Médias e erro-padrão da média das variáveis de perfil lipídico: colesterol total CT, lipoproteínas de alta densidade 
ligadas ao colesterol HDL-c, lipoproteínas de baixa densidade ligadas ao colesterol LDL-c, lipoproteínas de muito 
baixa densidade ligadas ao colesterol VLDL-c, relação CT/HDL-c, relação LDL-c/HDL-c e triglicerídeos TG, 
antes (basal) e após os dois meses de treinamento físico, três vezes por semana, 60 minutos por sessão. Foi utilizado 
a análise das Equações das Estimativas Generalizadas (GEE), com post hoc de Bonferroni para detectar as 
diferenças estatísticas intragrupos *basal versus pós-treino e entre os grupos# treinados versus controle no pós-
treinamento considerando o índice de significância de p>0,05. 
 
Efeito de diferentes protocolos de treinamento físico sobre a aptidão funcional de homens idosos: Os 
efeitos dos diferentes protocolos de treinamento (TAS, TCS e TCA) promoveram melhoras significativas, 
em todas as variáveis que compõem a aptidão física dos homens idosos. A força máxima foi avaliada por um 
teste de 1RM e os resultados estão apresentados na Figura 5 (5A, MMSS; 5B, MMII),  os resultados de 
resistência muscular localizada (5C, MMSS; 5D, MMII) abaixo mostram que os três modelos de treinamento 
promoveram uma melhora significativa nesses indicadores de aptidão funcional dos idosos,em comparação 





Figura 5. Efeitos de diferentes protocolos de treinamento sobre a força muscular máxima(Fig.5A, MMSS- 1RM 
peck deck; Fig.5B, MMII-1RM extensora) e resistência muscular localizada (Fig. 5C, MMSS-levantar e sentar, 
Fig.5D, MMII-flexão de antebraço,) de homens idosos, após dois meses de intervenção com treinamento aeróbio 
em solo (TAS), treinamento combinado em solo (TCS) ou treinamento combinado em água (TCA), três vezes por 
semana, 60 minutos por sessão. A linha pontilhada representa os valores basais de cada grupo, as barras 
representam o número de vezes que os valores aumentaram ou diminuiram comparados ao controle e aos níveis 
basais. Foi utilizado a análise das Equações das Estimativas Generalizadas (GEE), com post hoc de Bonferroni 
para detectar a diferença estatística intragrupos, *basal versus pós-treino e entre grupos, #grupos treinados versus 
controle no pós-treinamento considerando o índice de significância de p>0,05. 
 
A Figura 6 mostra os efeitos do treinamento sobre a flexibilidade (Fig 6A, MMSS; Fig 6B, MMII) dos 
idosos. Os sujeitos que realizaram o TCS apresentaram menor flexibilidade dos membros superiores após o 
período de treinamento, em comparação com o valor basal, enquanto que a flexibilidade dos membros 
inferiores aumentou significativamente nos três protocolos de treinamento, em comparação ao níveis basais 







Figura 6. Efeitos de diferentes protocolos de treinamento sobre a flexibilidade (Fig.6A, MMSS e Fig.6B, MMII) 
de homens idosos, após dois meses de intervenção com treinamento aeróbio em solo (TAS), treinamento 
combinado em solo (TCS) ou treinamento combinado em água (TCA), três vezes por semana, 60 minutos por 
sessão. A linha pontilhada representa os valores basais de cada grupo, as barras representam o número de vezes 
que os valores aumentaram ou diminuiram comparados ao controle e aos níveis basais. Foi utilizado a análise das 
Equações das Estimativas Generalizadas (GEE), com post hoc de Bonferroni para detectar a diferença estatística 
intragrupos, *basal versus pós-treino e entre grupos, #grupos treinados versus controle no pós-treinamento 
considerando o índice de significância de p>0,05. 
 
Os resultados da velocidade de caminhada estão apresentados na Figura 7. Os protocolos de 
treinamento diminuíram significativamente o tempo requerido pelos idosos para percorrer andando a 
distância sugerida quando comparados seus valores iniciais aos  indivíduos não treinados (Fig. 7A). Os 
resultados observados na Figura 7B monstram uma melhora significante na aptidão aeróbia em indivíduos 





Figura 7. Efeitos de diferentes protocolos de treinamento sobre a velocidade de deslocamento e aptidão aeróbia 
(Fig.7A e Fig.7B respectivamente) de homens idosos, após dois meses de intervenção com treinamento aeróbio 
em solo (TAS), treinamento combinado em solo (TCS) ou treinamento combinado em água (TCA), três vezes por 
semana, 60 minutos por sessão. A linha pontilhada representa os valores basais de cada grupo, as barras 
representam o número de vezes que os valores aumentaram ou diminuiram comparados ao controle e aos níveis 
basais.  Foi utilizado a análise das Equações das Estimativas Generalizadas (GEE), com post hoc de Bonferroni 
para detectar a diferença estatística intragrupos, *basal versus pós-treino e entre grupos, #grupos treinados versus 





























































O processo do envelhecimento induz a alterações neuromusculares, com a diminuição dos neurônios 
motores espinhais, que resultam numa diminuição do número e tamanho das fibras musculares, em 
consequência, prejuízo no desempenho mecânico muscular, comprometendo a independência do indivíduo 
(Whitman et al., 2005). Adicionalmente, estudos longitudinais têm mostrado um declínio relativo à idade da 
aptidão aeróbica (Fleg et al., 2005; Hollemberg et al., 2006; Zampieri et al., 2015). Vincent et al. (2012), ao 
analisar 18 estudos com intervenções de vários programas de treinamento físico, envolvendo populações 
idosas, concluíram que o exercício físico é uma intervenção eficaz sobre o declínio funcional, sarcopenia e 
fragilidade, independente do modelo. Deslandes et al. (2013), realizaram uma revisão das evidências nos 
últimos 20 anos quanto ao efeito do exercício. Tanto o aeróbio, como o exercício de força mostraram 
contribuir para a prevenção e tratamento de doenças reduzindo os efeitos deletérios do envelhecimento. 
Entretanto, embora estudos longitudinais relatem que a regularidade seja mais importante do que o tipo do 
exercício, ou que os efeitos sobre alguns parâmetros independem do modelo de treinamento, ainda 
consideramos importante verificar, de forma transversal, os efeitos de diferentes tipos de treinamento. 
Treinamentos combinados, que estimulem o desenvolvimento da força e aptidão aeróbia em uma mesma 
sessão, podem ser uma estratégia eficaz para a manutenção ou melhora da capacidade funcional durante o 
processo do envelhecimento. Nesse sentido o presente estudo avaliou os efeitos de diferentes programas de 
treinamento sobre os níveis de aptidão física e o perfil lipídico em homens idosos. 
Os efeitos do exercício sobre os lípedes sanguíneos em pessoas envelhecidas têm sido amplamente 
investigados (Morris et al., 2015), isso porque, no envelhecimento, a composição lipídica no plasma sofre 
variações significativas, particularmente quando associadas às alterações na composição corporal e ao 
sugerimento de doenças características da idade avançada. No presente estudo, reduções significativas foram 
observadas nos parâmetros de CT, LDL-c, as relações CT/HDL-c e LDL-c/HDL-c bem como aumento no 
HDL-c partir dos três modelos de treinamentos utilizados. Ainda, uma diminuição significativa foi observada 
nos níveis de TG e VLDL-c nos grupos TAS e ao TCA em relação ao grupo não treinado. Tais efeitos 
positivos dos diferentes modelos de treinamento podem estar associados, segundo Carrick-Ranson e 
colaboradores (2014), à frequência do treinamento ao longo da vida em que quatro ou mais sessões semanais 
de exercício promovem efeitos mais proeminentes sobre esses indicadores. Resultados similares também 
foram observados em um recente estudo, em modelo com roedores (Goutianos et al., 2015) e em humanos  
(Perez-Gomez et al., 2013). Perez-Gomez e colaboradores ao realizarem um estudo sobre os efeitos de dois 
modelos de  treinamento (aeróbio e resistido) sobre a adiposidade e perfil lipídico de humanos encontraram 
mudanças significantes nesses parâmetros no grupo exposto à intervenção apenas do treinamento aeróbio, 
mas, o treinamento resistido promoveu correlações significativas do colesterol total (CT) com a massa 
corporal total, e das lipoproteínas de baixa densidade (LDL-c) com a circunferência de cintura. Mann e 
colaboradores (2014), avaliaram três modelos de treinamento: aeróbio, força e combinado,sobre o perfil 
lipídico, e observaram uma forte relação da dose resposta entre o perfil lipídico e o gasto energético, que 
transcende às especificidades do modelo de exercício. Desta forma, os benefícios decorrentes do exercício 
indepedem das especificidades ou características que envolvem a intensidade, duranção e o tipo de exercício 
utilizado. Entretanto, a regularidade em realizar exercício parece ser o fator mais importante para reduzir os 
parâmetros lipídicos. 
As alterações nas variáveis que compõem o perfil lipídico basal, foram confrontadas em tabelas de 
referência preconizadas pela Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC, 2013), e consideradas pela V Diretriz 
Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose como indivíduos dislipidêmicos, oferecendo, 
portanto, um fator de risco preponderante para o desenvolvimento da doença cardiovascular (DCV). 
Entretanto após o período de treinamento, todos os modelos promoveram melhoras importantes sobre esses 
parâmetros, passando para uma condição de normalidade, segundo as mesmas referências.  
A prática de sessões regulares de exercício físico ao longo de um determinado tempo direciona para 
uma melhor aptidão física, o que resulta numa efetiva melhora na capacidade de realizar tarefas durante a 
vida. Os resultados do presente estudo mostraram que os programas de treinamento exerceram uma influência 
positiva, sobre os parâmetros da aptidão funcional (força, resistência muscular localizada, flexibilidade, 
velocidade de deslocamento/agilidade e aptidão aeróbia) nos indivíduos envelhecidos. Os valores basais 
observados nas variáveis de força de MMSS e MMII, flexibilidade de MMSS e MMII e velocidade de 
deslocamento/agilidade apresentaram uma classificação muito fraca de acordo com Rikli e Jones (2013), 
entretanto, após o período de intervenção, todos os modelos de treinamento melhoraram significativamente 
esses valores. Em particular, a força muscular, que geralmente está relacionada à perda de função muscular 
 e representa uma possível redução na capacidade de síntese proteica no envelhecimento, é considerada, de 
acordo com Deutz et al. (2014) o principal fator no desenvolvimento da sarcopenia.  
Zampieri et al.  (2015) ao avaliarem como o exercício ao longo da vida pode atrasar o declínio da 
massa muscular associada à idade, mostraram que adultos jovens apresentam uma baixa desnervação do 
músculo vasto lateral, enquanto que em idosos saudáveis e sedentários essa desnervação é significativamente 
elevada, porém, idosos desportistas apresentam desnervação reduzida. Neste sentido, exercícios que elevem 
a contratilidade de músculos glicolíticos, podem representar uma terapia para atenuar ou reverter a atrofia, a 
diminuição de força e potência muscular. 
Além da aptidão muscular, a aptidão aeróbia se constitui como um importante parâmetro da aptidão 
física de idosos. Comparando os valores basais, como uma aptidão aeróbia classificada como fraca, evoluindo 
para uma aptidão aeróbia de classificação muito boa nos tempos pós intervenção, segundo tabela de 
referência utilizada pela American Heart Association (AHA, 2010), validada por Cooper (1982). 
Fortalecendo estes achados, Chapman et al. (2013) observaram resultados similares em uma intervenção com 
treinamento aeróbio de 12 semanas com 03 sessões semanais, na cognição e aptidão cardiovascular em 
indivíduos envelhecidos. Erickson et al. (2014), revisaram a associação entre atividade física, aptidão 
cardiorrespiratória no volume de substância cinzenta em cérebro de adultos mais velhos e sugerem que níveis 
mais elevados de aptidão cardiorrespiratória são rotineiramente associados com maior volume de massa 
cinzenta no córtex pré-frontal e hipocampo. O envelhecimento está associado com integridade neural 
reduzida, um fator que pode atenuar o declínio neural relacionado à idade, sugerindo que a aptidão 
cardiorrespiratória  pode melhorar potencialmente a qualidade de vida, retardando o declínio cognitivo e 
prolongando a aptidão funcional dos idosos, assegurando sua independência (Hayes et al., 2015). 
Tomados em conjunto, esses resultados sugerem que a melhora na capacidade funcional, muscular 
e na capacidade aeróbia, podem decorrer de programas de exercícios, independente do tipo ou modelo de 
treinamento, e provavelmente esses resultados estão diretamente associados com uma periodização 
adequada, aderência e a regularidade do treinamento. Entretanto, os programas combinados em solo ou em 
água que objetivam o desenvolvimento da variável força máxima e da aptidão aeróbia em uma mesma sessão, 
parecem exercer maior eficácia sobre as variáveis de força e aptidão aeróbia, em relação ao programa de 




































RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 
Efeitos preventivos do treinamento físico sobre parâmetros de estresse oxidativo, mediadores neurotróficos 
















































































Mudanças nos níveis de BDNF e IGF-1em idosossão dependentesdo tipo de exercício: os níveis de 
BDNF e IGF-1 foram medidos como marcadores neurotróficos e de fator de crescimento, respectivamente. 
Os resultados mostram aumento nos níveis de BDNF e IGF-1 após o treinamento físico em relação aos 
valores basais e ao grupo controle (Figura 8), no entanto, estas mudanças ocorreram de maneira dependente 
do tipo de exercício. Os níveis de BDNF foram elevados no grupo TAS (Fig8A), enquanto que os níveis de 
IGF-1 exibidos aumentaram no grupo TCS (Fig 8B). 
 
 
Figura 8. Efeitos de diferentes protocolos de treinamento nos níveis de BDNF (Fig.8A) e IGF-1 (Fig.8B) de 
homens idosos, após dois meses de intervenção com treinamento aeróbico em solo (TAS), treinamento combinado 
em solo (TCS) ou treinamento combinado em água (TCA), três vezes por semana, 60 minutos por sessão. A linha 
pontilhada  representa os valores basais de cada grupo, as barras representam o número de vezes que os valores 
aumentaram ou diminuiram comparados ao controle e aos níveis basais.  Os valores são apresentados como média 
± desvio padrão e o resultado representa o número de vezes em relação ao valor intragrupos, *basal versus pós-
treino e entre grupos, # grupos treinados versus controle no pós-treinamento, considerando um nível de 
significância de p <0,05 de acordo com a ANOVA de uma via seguido por teste post hoc de Bonferroni. 
 
Efeito de diferentes protocolos de treinamento físico sobre alterações induzidas pela idade nos níveis 
de antioxidantes: O sistema antioxindate foi avaliado através das atividades das enzimas catalase (CAT), 
glutationa peroxidase (GPx) e tioredoxina redutase (TrxR) juntamente com o nível de glutationa total no soro 
de homens idosos (Figura 9). Nenhuma diferença significativa foi encontrada na atividade enzimática da 
CAT (Fig 9A).  Em contraste, a atividade da GPX e TrxR foram significativamente alteradas. O grupo TAS 
mostrou aumento da atividade da GPx comparado aos valores basais (Fig 9B) enquanto que a atividadede 
TrxR apresentou mudanças em relação aos valores basais bem como ao grupo controle (Fig 9C) em ambos 
os grupos TAS e TCA. GSH é o maior antioxidante de baixo peso molecular no soro, e os resultados 
mostraram mudanças nos níveis de GSH em todos grupos treinados em comparação ao grupo controle, no 










Figura 9. Efeitos de diferentes protocolos de treinamento na atividade da catalase (Fig 9A), e níveis de GPx (Fig 
9B); TrxR (Fig 9C) e de GSH (Fig 9D) de homens idosos, após dois meses de intervenção com treinamento 
aeróbico em solo (TAS),  treinamento combinado em solo (TCS) ou treinamento combinado em água (TCA), três 
vezes por semana, 60 minutos por sessão. A linha pontilhada  representa os valores basais de cada grupo, as barras 
representam o número de vezes que os valores aumentaram ou diminuiram comparados ao controle e aos níveis 
basais.  Os valores são apresentados como média ± desvio padrão e o resultado representa o número de vezes em 
relação ao valor intragrupos, * basal versus pós-treino e entre grupos, # grupos treinados versus controle no pós-
treinamento, considerando um nível de significância de p <0,05 de acordo com a ANOVA de uma via seguido por 
teste post hoc de Bonferroni. 
 
Aumento no dano oxidativo em homens idosos pode ser revertido pelo treinamento físico: Neste estudo 
nós investigamos danos em lipídeos pela formação de malondealdeído (MDA), oxidação e modificações de 
proteínas pela formação de grupos carbonila e oxidação dos grupos tióis (Figura 10). A redução dos níveis 
de MDA foram observados em todos os grupos testados após o treinamento físico. Além disso, a redução 
também foi observada em relação ao grupo controle (Fig 10A). Similarmente, todos os grupos apresentaram 
níveis reduzidos de proteína carbonilada, mas somente o grupo TCS teve os valores significativamente 
diminuidos em comparação ao valor basal e grupo controle (Fig 10B). Em contraste, a oxidação de grupos 
tiol não foi observada nos grupos TAS e TCS enquanto o grupo TCA mostrou níveis elevados de grupos tióis 






Figura 10. Efeitos de diferentes protocolos de treinamento em níveis de MDA (Fig 10A), grupos carbonil (Fig 
10B) e tiol total (grupo sulfidril) (Fig 10C) de homens idosos, após dois meses de intervenção com treinamento 
aeróbico em solo (TAS), treinamento combinado em solo (TCS) ou treinamento combinado em água (TCA), três 
vezes por semana, 60 minutos por sessão. A linha pontilhada representa os valores basais de cada grupo, as barras 
representam o número de vezes que os valores aumentaram ou diminuiram comparados ao controle e aos níveis 
basais.  Os valores são apresentados como média ± desvio padrão e o resultado representa o número de vezes em 
relação ao valor intragrupos, * basal versus pós-treino e entre grupos, # grupos treinados versus controle no pós-
treinamento considerando um nível de significância de p <0,05 de acordo com a ANOVA de uma via seguido por 
teste post hoc de Bonferroni. 
 
O treinamento físico modificou o perfil inflamatório de forma dependente ao tipo de exercício em 
homens idosos: As interleucinas anti e pró-inflamatórias foram utilizadas para determinar o perfil 
inflamatório de homens idosos (Figura 11).Os níveis de IL-1β (Fig 11A) e IL-10 (Fig 11D) no soro dos 
grupos treinados ficaram inalterados comparados aos grupos basal e controle. Ao contrário, no grupo TAS 
os níveis de IL-6 (Fig 11B) diminuíram significativamente em comparação com o valor basal e IL-8 (Fig 
11C) comparada ao grupo controle, enquanto TCS exibiu uma redução nos níveis de IL-6 também em relação 
ao grupo basal econtrole. O grupo de TCA reduziu significativamente os níveis de IL-8 apenas em relação 










Figura 11. Efeitos de diferentes protocolos de treinamento nos níveis de IL-1β (Fig. 11A),  IL-6 (Fig. 11B), IL-8 
(Fig. 11C) e IL-10 (Fig. 11D) de homens idosos, após dois meses de intervenção com treinamento aeróbico em 
solo (TAS),  treinamento combinado em solo (TCS) ou treinamento combinado em água (TCA), três vezes por 
semana, 60 minutos por sessão. A linha pontilhada representa os valores basais de cada grupo, as barras 
representam o número de vezes que os valores aumentaram ou diminuiram comparados ao controle e aos níveis 
basais.  Os valores são apresentados como média ± desvio padrão e o resultado representa o número de vezes em 
relação ao valor intragrupos, * basal versus pós-treino e entre grupos, # grupos treinados versus controle no pós-
treinamento, considerando um nível de significância de p <0,05 de acordo com a ANOVA de uma via seguido por 



















A perda de massa muscular e diminuição da capacidade funcional têm sido frequentemente observadas 
em idosos, estudos anteriores têm sugerido, que estas alterações podem ser parcialmente associadas com os 
constantes e cumulativos efeitos das espécies reativas de oxigênio (ERO) (Ristow e Schmeisser, 2011; Dato 
et al.,2013). Neste sentido, o exercício físico tem sido apontado, como uma das possíveis estratégias para 
regular o estado redox celular de sujeitos idosos (De Gonzalo-Calvo etal., 2013;. Bouzidetal., 2014.), bem 
como reduzir o declínio muscular relacionado à idade (Zampieri etal., 2015). Embora esteja comprovado, 
que o exercício físico possa limitar o desenvolvimento e a progressão de doenças crônicas, reduzindo os 
efeitos deletérios do envelhecimento, os mecanismos responsáveis pelos efeitos favoráveis do exercício 
durante essa fase da vida, não são totalmente compreendidos.  
Alterações nos níveis de neurotrofinas e fatores de crescimento foram observados durante o 
envelhecimento e estas mudanças têm sido associadas coma sarcopenia (Kalinkovich e Livshits, 2015). Por 
exemplo, o efeito anabólico de fator de crescimento IGF-1 no tecido muscular, tem sido indicado para 
estimular a proliferação e diferenciação nas células musculares, facilitara síntese de proteínas do músculo e 
inibir a sua degradação (Woodhouse etal., 2006). Estudos anteriores também demonstraram que o baixo nível 
sérico de IGF-1 está associado com a perda da força muscular, função cognitiva, desempenho físico e 
mortalidade na população envelhecida (Coppola et al., 2001, Dingetal., 2006; Kaplan etal., 2008). O BDNF 
é uma neurotrofina relacionada com o crescimento, diferenciação e plasticidade neuronal e é secretado por 
diversas fontes periféricas como células epiteliais e vasculares (Nakahashi etal., 2000), macrófagos, 
leucócitos (Gielen etal., 2003) e células musculares (Matthews et al., 2009).  Notavelmente, as concentrações 
reduzidas de BDNF no soro, foram consistentemente observadas em doenças psiquiátricas na idade adulta 
(Bocchio-Chiavetta etal., 2010) e, ambos, os níveis de IGF-1 eBDNF têm sido associados com o 
desenvolvimento da sarcopenia (Scicchitano et al., 2009;. Kalinkovich e Livshits, 2015). 
Nossos resultados mostraram aumento dos níveis de BDNF e IGF-1 após o treinamento físico 
comparado aos níveis basais e controle. Embora, tenha sido proposto que o IGF-1 pode interagir com 
plasticidade sináptica mediada por BDNF no cérebro durante o exercício (Ding et al., 2006), esta interface 
não parece se manifestar (ou não consistentemente) nos níveis sistêmicos, porque as alterações observadas 
em nosso estudo ocorreram de forma dependente do tipo de exercício. Níveis de BDNF foram elevados no 
grupo de TAS enquanto que níveis IGF-1 foram aumentados no grupo TCS. A diferença observada em ambos 
TAS e TCS podem estar relacionadas com o tipo de treinamento.Estes dois tipos de exercício diferem 
basicamente pela intensidade de contrações musculares envolvidas, bem como os meios pelo qual a energia 
é gerada dentro do músculo. O exercício combinado envolve numerosos grupos musculares e melhora 
principalmente, a resistência e força muscular, enquanto o treinamneto aeróbio tem o foco central em 
melhorar a aptidão cardiorrespiratória. Estudos anteriores mostraram que tanto o BDNF como o IGF-1 são 
dependentes do tipo de exercício. Por exemplo, recentemente, Forti e colaboradores (2015) mostraram que 
somente  o programa de treinamento combinado de baixa intensidade, com um número muito elevado de 
repetições, em uma resistência externa suficientemente elevada, pode aumentar os níveis de BDNF circulante 
em participantes do sexo masculino mais velhos. Além disso, Goekint e colaboradores (2010) mostraram que 
o treinamento de força em homens sedentários não influencia nos níveis de BDNF no soro. Taekema et al. 
(2011) observaram a relação entre os níveis de IGF-1 e exercícios de força muscular em mulheres mais 
longevas. 
Além do tipo de treinamento, dois outros fatores podem estar associados a estas alterações no soro, 
influenciando as mudanças nos níveis de BDNF e IGF-1 de indivíduos idosos: 1) os níveis de estresse 
oxidativo e 2) a habilidade do treinamento físico em modular o sistema de defesa antioxidante do músculo. 
O estresse oxidativo pode influenciar numerosos processos celulares associados ao envelhecimento e ao 
desenvolvimento de doenças relacionadas com a idade (Finkel e Holbrook, 2000; Barreiro et al., 2006), que 
são acompanhados pela perda de massa muscular (Moylan e Reid, 2007). Segundo Meng e Yu (2010), a 
patogênese da sarcopenia é multifatorial e pode ser atribuída a diversos fatores, como estresse oxidativo, 
inflamação, alterações endócrinas, inatividade física e má nutrição. Todavia, muitos desses fatores não agem 
sozinhos e muitos de seus caminhos causais se cruzam ou se sobrepõem em relação à resposta ao estresse 
oxidativo. Por conseguinte, uma redução no dano oxidativo ou o aumento na eficácia dos sistemas de defesa 
antioxidantes, poderiam promover efeitos significativos em relação ao anti-envelhecimento. Neste sentido, a 
redução dos níveis de danos oxidativos observados em nosso estudo pode implicar em uma redução na 
produção do ERO, ou melhoria no sistema de defesa antioxidante.  Além disso, este equilíbrio redox pode 
ser o principal fator no aumento dos níveis de BDNF e de IGF-1. 
 O sistema enzimático antioxidante é a primeira linha de defesa celular contra geração de ERO. 
Mudanças relacionadas à idade, na expressão e atividade das enzimas antioxidantes, têm sido descritas em 
diferentes tecidos. Em nosso estudo o grupo TAS mostrou aumento da atividade da GPx comparado apenas 
ao nível basal, enquanto que a atividade deTrxR, apresentou aumentos significativos em relação aos níveis 
basais e controle em ambos os grupos TAS e TCA. Ambas, a GPX e TRxR agem de forma dependente da 
peroxidação de biomoléculas, pois removem peróxido de hidrogênio e melhoram o controle de estado redox 
intracelular. Utilizando um modelo experimental, Sullivan-Gunn e Lewandowski (2013) sugerem que o 
declínio na proteção antioxidante pela catalase e GPx é um indicativo de disfunção antioxidante e pode, 
portanto, ser o principal fator que contribui para o desenvolvimento ou início da sarcopenia. No entanto, não 
há nenhuma explicação plausível para a diferença na atividade destas proteínas entre os diferentes modelos 
de treinamento. Contudo, o treinamento aeróbio tem sido sugerido como um modelo importante para 
melhorar o sistema enzimático de defesa antioxidante em humanos (Parise et al., 2005; Nyberg et al., 2014). 
Além disso, foram observados níveis elevados de GSH em todos os grupos treinados em comparação com o 
grupo controle, bem como o treinamento combinado em água em relação ao basal. A GSH desempenha um 
papel central na defesa antioxidante e evidências a partir de vários estudos em seres humanos sugerem que 
as concentrações de GSH diminuem com o envelhecimento (Samiec et al., 1998;  Elokda e Nielsen, 2007; 
Sekhar et al., 2011). Em resposta ao exercício, os níveis de GSH em repouso tendem a aumentar como uma 
adaptação celular para a produção de ERO, induzida pelo envelhecimento. No nosso estudo, o programa 
TCA mostrou um efeito mais pronunciado nos níveis de GSH. Isto sugere que TCA pode exercer um estímulo 
diferente para o sistema da glutationa no envelhecimento. Além disso, estímulos da força e a associação da 
força muscular com o componente aeróbio podem ter sido fator determinante nos resultados obtidos. 
Pesquisas adicionais são necessárias para investigar mais profundamente esta questão. 
Os efeitos positivos do treinamento físico sobre o sistema antioxidante reduz a possibilidade de dano 
oxidativo em biomoléculas. Entre os marcadores de dano oxidativo analisados neste estudo, os níveis de 
MDA exibidos apresentam um efeito de maior significância para o treinamento físico. Redução dos níveis 
de peroxidação lipídica foi observada em todos os grupos após o treinamento físico, bem comoem relação ao 
grupo controle. A baixa presença de produtos finais da peroxidação lipídica no soro reflete condições de 
redução dos níveis de estresse oxidativo. Soares et al. (2015) mostraram recentemente uma diminuição  na 
peroxidação lipídica após 16 semanas de treinamento físico combinado em homens saudáveis de meia idade 
e indivíduos idosos. Estes resultados sugerem, que o efeito do treinamento sobre a peroxidação lipídica ocorre 
em um modo independente do tipo de exercício em pessoas idosas. Em contraste, as mudanças observadas 
no sistema antioxidante neste estudo sugerem ainda que o sistema antioxidante é dependente do tipo de 
exercício realizado. Portanto, o sistema de defesa antioxidante no soro, pode conter outros mecanismos de 
defesa antioxidantes, que promovem uma proteção celular e uma resposta igual para diferentes tipos de 
treinamento. Por outro lado, De Gonzalo-Calvo et al. (2013) mostraram aumento da peroxidação lipídica em 
homens de meia-idade e na população idosa seguindo um treinamento de longo prazo, em atividades 
combinadas de resistência e exercícios resistidos. Neste caso, o fator tempo pode ter influenciado os níveis 
elevados de peroxidação lipídica. Tomados em conjunto, estes dados sugerem que ambos, o tempo e o tipo 
de exercício praticado pelos idosos, são cruciais para reduzir a peroxidação lipídica induzida pelo exercício. 
O estresse oxidativo e inflamação são processos dependentes que juntos estão envolvidos em muitas 
doenças associadas ao envelhecimento (Beyer et al., 2012). Um desequilíbrio redox intracelular relacionado 
à idade, parece ser um fator de causa primária na produção de um estado crônico de inflamação de baixo grau 
(Meng e Yu, 2010). Notavelmente, o envelhecimento resulta em ligeiros aumentos de mediadores pró-
inflamatórios circulantes (Krabbe et al., 2004) e alterações na função da células T, senescência celular imune, 
alteração da matriz extracelular,  aumento da massa gorda e focos de infecção crônica (Beyer et al., 2012). 
Contudo, estudos anteriores também tem mostrado que o exercício físico regular pode mediar a resposta anti-
inflamatória (Petersen et al., 2005; Thompson et al., 2010; Beyer et al, 2012.). Thompson e colegas (2010) 
mostraram que os níveis de IL-6 no soro diminuíram após 12 semanas de treinamento de resistência 
moderado em homens saudáveis de meia idade em comparação com controles sedentários. Os nossos 
resultados mostraram que os níveis de IL-1β e IL-10, representando citocinas pró e anti-inflamatórias, 
respectivamente, dos grupos treinados, não foram alteradas. Ao contrário, no grupo de TAS os níveis de IL-
6 diminuíram significativamente em comparação ao valor basal e IL-8 foi reduzida em comparação com o 
grupo controle, enquanto grupo TCS exibiu uma redução nos níveis de IL-6 em relação a ambos os grupos, 
basal e controle. Em adição, o grupo TCA mostrou uma redução significativa nos níveis de IL-8 apenas em 
relação ao grupo controle. Estudos anteriores têm mostrado que níveis elevados no soro de IL-6 no 
envelhecimento estão associados com diferentes marcadores de condição ou aptidão física. Taaffe et al. 
(2000) observaram que a IL-6 está positivamente associada com baixa velocidade de marcha e uma baixa 
67 
 
força muscular e Cesari et al. (2004) mostraram que os níveis elevados de IL-6 estão significativamente 
associados com o baixo desempenho físico e força muscular em indivíduos idosos. Portanto, apesar, dos 
níveis gerais de interleucinas serem alterados pelo exercício, a IL-6 parece ser mais suscetível aos efeitos do 
treinamento físico do que IL-8, porque os grupos treinados apresentaram menores níveis de IL-8 em relação 
ao grupo controle, mas estes níveis não foram reduzidos significativamente após os programas de 
treinamento. 
Nossos achados nesta parte do estudo fornecem evidências de que os mecanismos do sistema de 
adaptação induzido por diferentes modelos de treinamento em solo e em água são distintos, onde cada tipo 
de exercício ativa diferentes fatores neurotróficos e de crescimento, bem como impacta as variáveis de 
regulação do estresse oxidativo celular e parâmetros inflamatórios. Portanto, as mudanças sistêmicas 
relacionadas com a sarcopenia, mediadas pelo treinamento físico em idosos, são dependentes do tipo de 
treinamento realizado;  isto é, os efeitos do treinamento são variados e ocorrem de maneira dependente do 



























































































































5.1 CONSIDERAÇÕES E CONCLUSÕES FINAIS 
 
O processo do envelhecimento e, consequentemente, a morte são inevitáveis. Uma vida sedentária 
pode acelerar a sua progressão pela diminuição da aptidão física causando sarcopenia, incidência de doenças 
e dependência. Dessa forma, a prática de exercício físico regular pode melhorar a qualidade do 
envelhecimento e do aumento da expectativa de vida. 
Os protocolos de treinamento aplicados neste estudo, independente do modo, intensidade e volume, 
promoveram alterações significativas nos marcadores de aptidão física geral (composição corporal, aptidão 
cardiorrespiratória e neuromuscular), evidenciando adaptações positivas na capacidade funcional e em 
consequência, no padrão de independência de homens idosos. 
As alterações observadas no perfil lipídico, da mesma forma, promoveram alterações 
significativamente benéficas em todos os modelos de treinamento, independente do modo, intensidade e 
volume do treinamento, sugerindo uma redução de risco para desenvolvimento de DCV. Porém, convém 
ressaltar que estes ganhos provavelmente estão associados a uma adequada periodização e à regularidade do 
treinamento. 
Entretanto, os mecanismos do sistema de adaptação induzido por diferentes modelos de treinamento 
em solo e em água são distintos, onde cada tipo de exercício ativa diferentes fatores neurotróficos e de 
crescimento bem como impacta as variáveis de regulação do estresse oxidativo celular e parâmetros 
inflamatórios. Tomados em conjunto, estes resultados sugerem que as mudanças sistêmicas relacionadas com 
a sarcopenia, mediadas por programas de exercício físico em idosos, ocorrem de maneira dependente do tipo 
de treinamento realizado. 
Este estudo tem importantes implicações clínicas porque sugere que o tipo de exercício praticado no 
envelhecimento está diretamente relacionado com a modificação dos parâmetros desejados, o que contradiz 
o dogma padrão que a aderência ao exercício é mais importante do que o tipo de exercício realizado a não 
ser quando trata-se exclusivamente de parâmetros funcionais das AVDs, sem levar em conta a parte 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO DO PARTICIPANTE 
 
 Estamos realizando um projeto para a Tese de Doutorado intitulado “Envelhecimento e exercício 
físico: análises de parâmetros bioquímicos e de funcionalidade muscular induzida por diferentes 
programas de treinamento físico.” O estudo, de cunho científico, que tem como objetivo geral o de verificar 
os efeitos de diferentes protocolos de treinamento físico sobre parâmetros do metabolismo celular em níveis 
sistêmicos de idosos. Embora o senhor venha aceitar a participar neste projeto, estará garantindo que o senhor 
poderá desistir a qualquer momento, bastando para isso informar sua decisão. Foi esclarecido ainda que, por 
ser uma participação voluntária e sem interesse financeiro o senhor não terá direito a nenhuma remuneração. 
Serão realizadas várias avaliações que incluem medidas de esforço físico e coleta de sangue, mas 
desconhecemos qualquer risco ou prejuízos antes, durante e após esses procedimentos. Os dados referentes 
ao senhor serão sigilosos e privados, preceitos estes assegurados pela Resolução n° 196/90 do Conselho 
Nacional de Saúde, sendo que o senhor poderá solicitar informações durante todas as fases do projeto, 
inclusive após a publicação dos dados obtidos a partir desta. 
A coleta de dados será realizada pela equipe do Laboratório de Fisiologia e Bioquímica (fone: 48-3431-2773) 
vinculado ao Programa de Pós-Graduação em Ciências da Saúde da Universidade do Extremo Sul 
Catarinense sob a orientação e acompanhamento do professor Dr. Ricardo Aurino de Pinho 
(pinho@unesc.net). O telefone do Comitê de Ética é 48-3431-2723. 
Barão de Cotegipe, 08 de abril de 2013. 
Informações do participante: 
Nome_________________________________________________________________ 
Data de Nascimento___/___/___. N Doc. (CI ou CPF):________________________ 
Endereço completo:_____________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 




















































































 ANEXO C 
 
Senior Fitness Test – SFT  
 
1. Levantar e sentar na cadeira  
 
Objetivo: avaliar a força e resistência dos membros inferiores.  
Instrumentos: cronômetro, cadeira com encosto e sem braços, com altura de assento de aproximadamente 
43 cm.   
Organização dos instrumentos: por razões de segurança, a cadeira deve ser colocada contra uma parede, ou 
estabilizada de qualquer outro modo, evitando que se mova durante o teste.  
Posição do avaliado: sentado na cadeira com as costas encostadas no encosto e pés apoiados no chão.  
Posição do avaliador: próximo ao avaliado, segurando a cadeira.  
Procedimento: o participante cruza os braços com o dedo médio em direção ao acrômio. Ao sinal o 
participante ergue-se e fica totalmente em pé e então retorna a posição sentada. O participante é encorajado 
a completar tantas ações de ficar totalmente em pé e sentar quanto possível em 30 segundos. O analisador 
deverá realizar uma vez para demonstrar o teste para que o participante tenha uma aprendizagem apropriada. 
O teste deverá ser realizado uma vez.  
Pontuação: a pontuação é obtida pelo número total de execuções corretas num intervalo de 30 segundos. Se 




2. Flexão de antebraço  
 
Objetivo: avaliar a força e resistência do membro superior.   
Instrumentos: cronômetro, ou relógio de pulso ou qualquer outro que tenha ponteiro de segundos. Cadeira 
com encosto e sem braços e halteres de mão (2,3 kg para mulheres e 3,6 kg para homens). Já foram validados 
para o Brasil 2 kg para mulheres e 4 kg para homens. Será utilizado 2 Kg e 4 Kg.  
Organização dos instrumentos: o participante senta em uma cadeira com as costas retas, os pés no chão e o 
lado dominante do corpo próximo à borda da cadeira. Ele segura o halter com a mão dominante, utilizando 
uma empunhadura de aperto de mão.   
Posição do avaliado: o participante senta em uma cadeira com as costas retas, os pés no chão e o lado 
dominante do corpo próximo à borda da cadeira. Ele segura o halter com a mão dominante, utilizando uma 
empunhadura de aperto de mão. O teste começa com o braço estendido perto da cadeira, perpendicular ao 
chão.  
Posição do avaliador: o avaliador ajoelha-se (ou senta em uma cadeira) próximo ao avaliado no lado do 
braço dominante, colocando seus dedos no meio do braço da pessoa para estabilizar a parte superior do braço 
e pra garantir que uma flexão total seja feita (o antebraço do avaliado deve apertar os dedos do avaliador. É 
importante que a região superior do braço do avaliado permaneça parada durante todo o teste.   
 O avaliador pode também precisar posicionar sua outra mão atrás do cúbito do avaliado para ajudar a medir 
quando a extensão total tenha sido alcançada e para impedir um movimento de balanço para trás do braço.  
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Procedimento: O teste começa com o braço estendido perto da cadeira e perpendicular ao chão. Ao sinal 
indicativo, o participante gira sua palma para cima enquanto flexiona o braço em amplitude total de 
movimento e então retorna o braço para uma posição completamente estendida. Na posição inicial, o peso 
deve retornar para a posição de empunhadura de aperto de mão. O avaliado é encorajado a executar tantas 
repetições quanto possível em 30 segundos. Após a demonstração, faça uma ou duas repetições para verificar 
a forma apropriada, seguida do teste. Deverá ser executado o teste uma vez.  
Pontuação: a pontuação é obtida pelo número total de flexões corretas realizadas num intervalo de 30 
segundos. Se no final dos 30 segundos o antebraço estiver em meia flexão, conta-se como uma flexão total.  
 
 
3. Sentado e Alcançar  
 
Objetivo:avaliar a flexibilidade dos membros inferiores.  
Instrumentos: cadeira com encosto e sem braços a uma altura de, aproximadamente, 43 cm, até o assento e 
uma régua de 45 cm.   
Organização dos instrumentos: Por razões de segurança deve-se colocar a cadeira contra uma parede de 
forma a que se mantenha estável (não deslize para frente) quando o participante se sentar na respectiva 
extremidade.  
Posição do avaliado: o ponto aproximado entre a linha inguinal e os glúteos deve estar paralelo ao assento 
da cadeira. Mantenha uma perna flexionada e o pé do chão, os joelhos paralelos, voltados para frente, o 
participante estende a outra perna (a perna preferida) à frente do quadril, com o calcanhar no chão e 
dorsiflexão plantar a aproximadamente 90º.  
Posição do avaliador: próximo ao avaliado.  
Procedimento: com a perna estendida (porém não superestendida), o participante inclina-se lentamente para 
a frente, mantendo a coluna o mais ereta possível e a cabeça alinhada com a coluna. O avaliado tenta tocar 
os dedos dos pés escorregando as mãos, uma em cima da outra, com as pontas dos dedos médios, na perna 
estendida. A posição deve ser mantida por dois segundos. Se o joelho estendido começar a flexionar, peça 
ao avaliado para sentar de volta lentamente até que o joelho esteja estendido. Lembre o avaliado de expirar 
á medida que se inclina para a frente, evitando saltos ou movimentos forçados rápidos e nunca alongando ao 
ponto de sentir dor. Seguindo a demonstração, faça que o avaliado determine sua perna preferida – a perna 
que produz o melhor escore. Dê então ao avaliado duas tentativas (alongamento) nesta perna, seguidas por 
duas provas de teste.   
Pontuação: usando uma régua de 45 cm, o avaliador registra a distância (cm) até os dedos dos pés (resultado 
mínimo) ou a distância (cm) que se consegue alcançar para além dos dedos dos pés (resultado máximo). O 
meio do dedo grande do pé na extremidade do sapato representa o ponto zero. Registrar ambos os valores 
encontrados com a aproximação de 1 cm, e fazer um círculo sobre o melhor resultado. O melhor resultado é 





4. Sentado, caminhar 2,44m e voltar a sentar  
 
Objetivo: avaliar a mobilidade física – velocidade, agilidade e equilíbrio dinâmico. Instrumentos: 
cronômetro, fita métrica, cone (ou outro marcador) e cadeira com encosto a uma altura de aproximadamente 
43 cm, até o assento.  
Organização dos instrumentos: a cadeira deve ser posicionada contra a parede ou de forma que garanta a 
posição estática durante o teste. A cadeira deve também estar numa zona desobstruída, em frente coloca-se 
um cone (ou outro marcador), à distância de 2,44 m (medição desde a ponta da cadeira até a parte anterior 
do marcador, cone). Deverá haver pelo menos 1,22 m de distância livre à volta do cone, permitindo ao 
participante contornar livremente o cone.  
Posição do avaliado: o avaliado começa em uma posição sentada na cadeira com uma postura ereta, mãos 
nas coxas e os pés no chão com um pé levemente na frente do outro. Posição do avaliador: o avaliador deve 
servir como um marcador, ficando no meio do caminho entre a cadeira e o cone, pronto para auxiliar o 
avaliado em caso de perda de equilíbrio.  
Procedimento: ao sinal indicativo, o avaliado levanta da cadeira (pode dar um impulso nas coxas ou na 
cadeira), caminha o mais rapidamente possível em volta do cone, retorna para a cadeira e senta. Para uma 
marcação confiável, o avaliador deve acionar o cronômetro no movimento do sinal, quer a pessoa tenha ou 
não começado a se mover, e parar o cronômetro no instante exato que a pessoa sentar na cadeira.   
 Após a demonstração, o avaliado deve ensaiar o teste uma vez para praticar e, então, realizar duas tentativas. 
Lembre ao avaliado que o cronômetro não será parado até que ele esteja completamente sentado na cadeira.   
Pontuação: o resultado corresponde ao tempo decorrido entre o sinal de “partida” até o momento em que o 
participante está sentado na cadeira. Registram-se dois escores do teste para o décimo de segundo mais 
próximo. O melhor escore (menor tempo) será o escore utilizado para avaliar o desempenho.  
Observação: lembre ao avaliado que este é um teste de tempo e que o objetivo é caminhar o mais rapidamente 





5.  Alcançar atrás das costas  
 
Objetivo: avaliar a flexibilidade dos membros superiores (ombro).  
Instrumentos: régua de 45,7 cm.  
Organização dos instrumentos:   
Posição do avaliado: em pé próximo ao avaliador.  
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Posição do avaliador: atrás do avaliado.  
Procedimento: em pé, o avaliado coloca a mão preferida sobre o mesmo ombro, a palma aberta e os dedos 
estendidos, alcançando o meio das costas tanto quanto possível (cúbito apontado para cima). A mão do outro 
braço está colocada atrás das costas, a palma para cima, alcançando para cima o mais distante possível na 
tentativa de tocar ou sobrepor os dedos médios estendidos de ambas as mãos. Sem mover as mãos de 
avaliado, o avaliador ajuda a verificar se os dedos médios de cada mão estão direcionados um ao outro. Não 
é permitido ao avaliado agarrar seus dedos unidos e puxar.   
 Seguindo a demonstração, o avaliado determina a mão preferida e são feitas duas tentativas de 
aprendizagem, seguidas pelo teste (2 tentativas).   
Pontuação: à distância da sobreposição, ou a distância entre as pontas dos dedos médios é a medida ao cm 
mais próximo. Os resultados negativos (-) representam a distância mais curta entre os dedos médios; os 
resultados positivos (+) representam a medida da sobreposição dos dedos médios. Registram-se as duas 
medidas. O “melhor” valor é usado para medir o desempenho. Certifique-se de marcar os sinais (-) e (+) na 




6. Andar 6 minutos  
 
Objetivo: avaliar a resistência aeróbica.  
Instrumentos: cronômetro, uma fita métrica, cones, paus, giz e marcador. Por razões de segurança, cadeiras 
devem ser colocadas ao longo de vários pontos na parte de fora do circuito.  
Organização dos instrumentos: arme um percurso de 45,7 metros marcados em segmentos de 4,57 metros 
com giz ou fita. A área do percurso deve ser bem nivelada e iluminada. Para propósitos de segurança, 
posicione cadeiras em vários pontos ao longo do lado de fora do percurso.   
Posição do avaliado: em pé no início do percurso.  
Posição do avaliador: próximo ao percurso para anotar o tempo.  
Procedimento: ao sinal indicativo, os participantes caminham o mais rápido possível (sem correr) em volta 
do percurso quantas vezes eles puderem dentro do limite de tempo. Durante o teste os participantes podem 
parar e descansar, se necessário, e depois voltar a caminhar. O avaliador deve mover-se para dentro do 
percurso após todos os participantes terem começado e deve informar o tempo transcorrido. O teste de 
caminhada de 6 minutos utiliza um percurso de 45,7 m medido dentro de segmentos de 4,57 m.  
Pontuação: à distância percorrida no intervalo de 6 minutos.  
Observação: interrompa o teste se, a qualquer momento, um avaliado mostrar sinais de tontura, dor, náuseas 







Pontuação dos testes  
Teste Levantar da cadeira – O valor dado a este teste é referente ao número de repetições.  
 








































Muito fraco  2,5  < 12  <12  < 11  <10  < 10  <9  <8  
Fraco  5,0  13-15  13-14  12-13  11-13  11-12  10-11  9-10  
Regular  7,5  16-17  15-16  14-16  13-15  13-14  12-13  11-12  
Bom  10  18-20  17-19  17-18  16-18  15-16  14-15  12-15  
Muito bom  12,5  > 21  > 20  > 19  >19  > 17  > 16  > 15  
 Mulheres - número de repetições realizadas, classificação e pontuação a ser gerada para o IAFG  
 
 
Teste Flexão de braço - O valor dado a este teste é referente ao número de repetições. Homens – 
classificação e pontuação a ser gerada para o IAFG e número de repetições realizadas, categorizados por 







































Muito fraco  2,5  <15  <14  < 13  < 12  < 12  <10  <9  
Fraco  5,0  16-18  15-17  14-16  13-15  13-15  11-13  10-11  
Regular  7,5  19-20  18-20  17-19  16-17  15-17  14-15  12-13  
Bom  10  21-23  21-23  20-22  18-20  18-20  16-17  14-15  
Muito bom  12,5  > 24  > 24  > 23  > 21  > 21  > 18  > 16  
 
 
Mulheres - classificação e pontuação a ser gerada para o IAFG e número de repetições realizadas, 
categorizados por faixa etária.  
 0 5 10 15 2 0  
2 5  3 0 35 4 0 45 








































Muito fraco  2,5  < 13  < 11  < 11  < 10  < 9  < 7  < 7  
Fraco  5,0  14-15  12-14  12-13  11-13  10-11  8-10  8-9  
Regular  7,5  16-17  15-16  14-16  14-15  12-13  11-12  9-11  
Bom  10  18-20  17-19  17-18  16-18  14-16  13-15  11-13  
Muito bom  12,5  > 21  > 20  > 19  > 19  > 17  > 16  > 14  
 
Teste Caminhada de 6 minutos – O valor dado a este teste é referente ao número de metros caminhados.  
 
Homens - classificação e pontuação a ser gerada para o IAFG e número de metros caminhados 







































Muito fraco  5  < 597  <544  < 526 <449  <423  <358  <279  










































Muito bom  25  > 752  > 719  > 699  > 662  > 626  > 697  > 528  
 
Mulheres - classificação e pontuação a ser gerada para o IAFG e número de metros caminhados 





























Muito fraco  5  < 532  < 483  <466  < 413 < 364 < 318 < 251 










































Muito bom  25  > 675  > 654  > 631  > 606  > 561  > 535  > 464  
 
 
Teste Sentar e alcançar em uma cadeira - classificação e pontuação a ser gerada para o IAFG e número 










ao IAFG  
60-64 
























Muito fraco   2,5  < 13  < 11  < 11  < 10   < 9   < 7  < 6  
Fraco   5,0  14-15  12-14  12-14  11-13   10-11   8-10  7-9  
Regular   7,5  16-18  15-17  15-16  14-16   12-14   11-13  10-11  
Bom   10  19-21  18-20  17-19  17-18   15-17   14-16  12-14  







somar ao  
IAFG  
60-64 





















Muito fraco  2,5  < -3,4  < -3,9  < -3,9  < -5,0  < -6,2  < -5,9  < -7,2  
Fraco  5  -3,3-   
-0,6  
-3,8-   
-1,1  
-3,8-   
-1,2  












-2,2-0,1  -3,1-  -
0,8  




Bom  10  1,9-4,6  1,2-3,9  1,2-3,8  0-2,8  -0,7-2,2  -1,2-1,1  -2,4-0  
Muito bom  12,5  > 4,7  > 4,0  > 3,9  > 2,9  > 2,3  > 1,2  > 0,1  
 
Mulheres   
Classificação  
Sentar 



































Muito fraco  2,5  < -1,3  <-1,0  <-1,7  <-2,0  <-2,6  <- 3,2  <- 5,1  








-2,5-   
-0,4  
- 3,1-   
-1,0  
-5,0-   
-2,7  




-2,6-   
-0,7  
Bom  10  3,2-5,5  3,0-5,0  2,4-4,5  2,2-4,4  1,5-3,6  0,9-3,0  -0,6-
1,7  
Muito bom  12,5  > 5,6  > 5,1  > 4,6  > 4,5  > 3,7  > 3,1  > 1,8  








































Muito fraco  2,5  <-7,4  < -8,2  < -8,6  <-9,9  < -10,5  < -10,2  < -11,2  
Fraco  5,0  -7,3-  
-4,6  




























Bom  10  -2,1-
0,6  


















































Muito fraco  2,5  < -3,6  < -4,3  < -4,9  < -5,5  < -6,1  < -7,7  <-8,9  


















-2,5 –  
-0,8  
























Muito bom  12,5  > 2,0  > 2,0  > 1,6  > 1,4  > 1,0  > 0,0  > 0,0  








































Muito fraco  5  > 5,8  > 6,1  > 6,4  > 7,5  > 7,9  > 9,4  > 10,5  
Fraco  10  5,7-5,0  6,0-5,4  6,3-5,6  7,4-6,4  7,8-6,9  9,3-7,9  10,4-
8,8  
Regular  15  4,9-4,4  5,3-4,8  5,5-5,0  6,3-5,4  6,8-6,0  7,8-6,5  8,7-7,4  
Bom  20  4,3-3,6  4,7-4,1  4,9-4,2  5,3-4,3  5,9-4,9  6,4-5,0  7,3-5,7  








































Muito fraco  5  > 6,2  > 6,6  > 7,3  > 7,6  > 9,0  > 10  > 12,1  
Fraco  10  6,1-5,5  6,5-5,9  7,2-6,4  7,5-6,7  8,9-7,8  9,9-8,5  12-10,2  
Regular  15  5,4-4,9  5,8-5,3  6,3-5,6  6,6-5,9  7,7-6,7  8,4-7,3  10,1-
8,6  
Bom  20  4,8-4,2  5,2-4,6  5,5-4,7  5,8-5,0  6,6-5,4  7,2-5,8  8,5-6,7  
Muito bom  25  < 4,1  < 4,5  < 4,6  < 4,9  < 5,3  < 5,7  < 6,6  
 
PARA REALIZAR A PONTUAÇÃO DO IAFG DEVE-SE SOMAR OS PONTOS EM  
 CADA LOCAL EM QUE ESTA MARCADO PONTUAÇÃO PARA SOMAR AO IAFG 
SEPARADAMENTE DE MULHERES E HOMENS, ISTO FARA UM SOMATORIO DE 100 




Rikli RE, Jones JC. Sênior Fitness Test Manual. Human Kinetics. 2001.  
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 ANEXO D 
 
PROTOCOLO PARA TESTE DE 1 RM KREMER E FRY, 1995. 
 
Seguindo os passos básicos recomendados para teste de 1RM (KRAEMER & FRY, 1995): 
1. fazer um aquecimento de 5 a 10 repetições do exercício com 40 a 60% da 1 RM estimada; 
2. durante repouso de 1 minuto, alongar o grupo muscular, em seguida realizar 3 a 5 repetições com 60 
a 80% da 1 RM estimada; 
3. aumentar o peso moderadamente e tentar fazer o levantamento de 1 RM. Se o levantamento for bem 
sucedido, deve repousar de 3 a 5 minutos antes de tentar o próximo incremento, seguindo este 
procedimento até que se fique impossibilitado de completar o levantamento. A 1 RM normalmente 
é alcançada em 3 a 5 tentativas; 
4. O valor de 1 RM é registrado como o peso máximo levantado na última tentativa bem sucedida. 
       Em data anterior aos testes de 1 RM a amostra foi submetida a uma aula de familiarização aos 
movimentos testados na sala de musculação. 
 Para medidas de força em Flexores Horizontais do Ombro foi utilizado  PEC-DEC com o aparelho da marca 
MOVEMENT, com resolução de 1Kg; 
 Para  o teste de 1RM em Extensores Horizontais do Ombro foi utilizado o PEC-DEC INVERTIDO com o 
aparelho MOVEMENT, com resolução de 1 Kg; 
 Para os Extensores do Joelho foi utilizada a CADEIRA EXTENSORA do aparelho de musculação da marca 
MOVEMENT com resolução de 1Kg. 
 
 
